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Ueber das Verhalten des Dannepithels bei Darmkrank¬ 
heiten der Säuglinge, insbesondere bei Cholera infantum. 

Von 

0. Heubner. 

Berlin. 

(Hierzu Tafel I. und II.) 

Je mehr sich die Gewissheit. Geltung verschafft, dass die Vorgänge bei 
der Aufsaugung der Nahrung im Darmeanale keine einfachen physikali¬ 
schen sind, sondern dass dabei die active Thätigkeit der Darmepithelien 
die entscheidende Rolle spielt, um so mehr gewinnt die Frage an Interesse, 
wie verhält sich das Epithel bei den Darmkrankheiten. Wie verhält es 
sich insbesondere bei den so äusserst wichtigen Verdauungsstörungen, die 
so zahlreichen Kindern in ihrer ersten Entwickelung das Leben kosten. 

Ueber das normale Verhalten des Dünndarmepithels beim Thiere 
sind wir besonders durch die ausgezeichneten Untersuchungen Heiden- 
hain’s genau unterrichtet worden. Wie sich das Darmcpithel aber beim 
Menschen und wie es sich in den berührten krankhaften Zuständen ver¬ 
hält, darüber wissen wir noch sehr wenig. Nur Lambl 1 ) und neuer¬ 
dings Fischl 2 ) haben darüber, soweit es das Kind angeht, einzelne An¬ 
gaben gemacht; der letztere hauptsächlich über den Magen. Ueber das 
Verhalten des Magenepithels bei Erwachsenen finden sich einige Mit¬ 
theilungen in dem bekannten Ewald’schen Werke über die Verdauung. 
Methodisch in dieser Richtung angestcllte Durchforschungen grösserer 
Theile des Darmrohres verdauungskrank gewesener Säuglinge existiren 
noch nicht. 

Freilich, a priori kann es wohl scheinen, als könne ein guter Thcil 
der Epithelien krank werden, ohne dass Verdauung und Resorption zu 


1) Aus dem Franz-Joseph-Kinderhospital in Prag. Tempsky 18(50. S. 293—384. 

2) Beiträge zur normalen und pathologischen Anatomie des Siiuglingsmagens. 
Zeitschrift für Heilkunde. Bd. 12. 1891. 

Zritarhr. I. klin. Medicin. B<l. XXIX. H. 1 u. 2 1 
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leiden brauclite. Denn allzugross scheinen die Anforderungen an das 
Epithel bei der Säuglingsverdauung nicht zu sein. Wenn wir bedenken, 
dass für die 150—200 g Nahrung, die ein sechsmonatlicher Säugling an 
der Mutterbrust dreistündlich empfängt, ein allein 2 m und darüber langer 
Dünndarm mit einer gewaltigen Oberfläche zur Verfügung steht, dass das 
Wasser dieser Nahrung in drei Stunden schon von einem 20 cm langen 
Dünndarmstück aufgesogen werden kann und in der That schon im 
Duodenum grösstentheils aufgesogen wird, so wird die dem Epithel zu- 
gemuthete Arbeit einer Resorption von etwa 25 g Trockensubstanz als 
keine sehr grosse bezeichnet werden können. Die Epithelion nehmen 
sich auch sehr ängstlich vor Ueberanstrengung in Acht. Einen acht¬ 
stündigen Arbeitstag giebt’s im Zellenstaate des Darmentoderms nicht. 

Wenn man die Fettverdauung im gesunden Säuglingsdarm auf Quer¬ 
schnitten verfolgt, so bemerkt man, wie niemals sämmtliche Epitlielien 
des letzteren sich an dieser Leistung betheiligen. Vielmehr ruht immer 
ein beträchtlicher Theil aus, während die andere Hälfte oder ein Drittel 
arbeitet. Ein Theil beschäftigt sich wohl mit der Schleimproduction, 
aber mindestens die Hälfte scheint zu feiern. Wie die sccernirende 
Drüscnzclle will also auch die resorbirende Epithelzelle immer von Zeit 
zu Zeit ergiebig ruhen. Ein für die Ernährung in der Praxis wichtiger 
Fingerzeig. 

Somit dürfte auch bei Erkrankungen mancher Art noch genügende 
Reserve an thätigem Epithel vorhanden sein; ja die Ausnützungsversuche 
an dyspeptischen Kindern zeigen, dass dieses wirklich der Fall ist. 

Immerhin aber regt sich doch der Wunsch, einmal genau zu er¬ 
fahren, wie es bei den Darmerkrankungen der Säuglinge in diesen wich¬ 
tigen Zellen aussieht. 

Es ist begreiflich, dass unsere Kenntnisse in dieser Beziehung noch 
gering sind, wenn man die der Gewinnung geeigneten Materials entgegen¬ 
stehenden Schwierigkeiten bedenkt. 

Wenn das Darmepithel auch während des Lebens keineswegs so 
hinfällig ist, wie man annehmen könnte, so wird es doch nach dem Tode 
mit sehr grosser Schnelligkeit verändert. Vergleichende Untersuchungen 
über diesen Punkt haben mir gelehrt, dass an manchen Stellen, beson¬ 
ders am Dünndarm, das Epithel schon 6 bis 8 Stunden nach dem Tode 
an Zartheit des Protoplasmas, Schärfe der Conturcn, Klarheit der Kern¬ 
färbung vieles einbüsst, nach 24 Stunden sehr oft gar nicht wieder zu 
erkennen ist. Ferner hebt sich auch bei vorsichtiger Behandlung des 
Darmes sehr gewöhnlich schon 3—4 Stunden nach dem Tode, selbst 
noch früher, der Epithelbelag der Dünndarmzellen ab, nach G —8 Stunden 
lockert sich der Zusammenhang der einzelnen Zellen des noch auf- 
sitzenden Epithels, nach 24 Stunden ist fast nie mehr auf einer Zotte 
Epithel vorhanden, auch das Drüsenepithel ist vielfach unklar geworden, 
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die Epithelschlauche von dem Schleimhautgewebe zurückgezogen, empor¬ 
gehoben, herausgefallen — ohne dass im Leben die geringste Verände¬ 
rung vorhanden war. 

Diese letzteren Veränderungen hängen mit den Zuständen der mus- 
culärcn Contraction im Schleimhautgewebe während der letzten Lebens¬ 
stunden oder kurz nach dem Tode oder beim Einlegen in die Härtungs¬ 
flüssigkeit zusammen, wie dieses aus Heidenhain’s Beobachtungen 
geschlossen werden kann. Durch die energischen Contractionen der 
Zottenmusculatur z. B. werden Flüssigkeiten und selbst Wanderzellen an 
der Zottenspitze ausgepresst und heben das Epithel bläschenförmig ab. 
Mit dem Nachlass dieser Starre dehnt sich das Zottengewebe wieder aus 
und nun wird das Epithel in grosser Ausdehnung sich lockern können, 
da es durch den Tod den natürlichen Zusammenhang mit der Unterlage 
verloren. Aehnlich werden die Drüsen durch die Todtenstarrc der 
Schleimhaut comprimirt und nachher gelockert werden können. 

Uebrigens wird gerade die Muskelthätigkeit kurz vor und kurz nach 
dem Tode und der Zustand derselben in dem Moment, wo der Darm 
zur Fixirung gelangt, von sehr erheblichem Einfluss auf das Gesammt- 
bild eines Darraquerschnittes sein müssen. Sind neben den Muskelfasern 
der Schleimhaut auch diejenigen der Muscularis des Darmes contrahirt, 
so wird das Lumen eng, die Schleimhaut dicker, die Zotten schmäler 
und (wegen des Widerstandes an der Zottenbasis) länger, die Zellfüllung 
der Adenoidsubstanz grösser erscheinen, die Drüsen enger aneinander¬ 
liegen, als im umgekehrten Falle, bei gleicher Dicke des Schnittes. Bei 
erschlaffter Musculatur dagegen wird das Lumen weit sein. Das schwammige 
Adenoidgewebe passt sich, von der Submucosa festgehalten, der Form 
des erweiterten Cylinders an, die Zotten werden niedriger, verschwinden 
theilweise ganz, die Drüsenzone wird flacher, die Drüsen rücken ausein¬ 
ander, die Zwischensubstanz der Schleimhaut verbreitert sich. Lymph- 
und Blutgefässe haben Platz, sind gut gefüllt, während sic im vorigen 
Falle nach der Submucosa hin ausgepresst waren. Es kommt noch ein 
Täuschungsmoment hinzu. Erweiterter Darm ist auch nach guter Er¬ 
härtung wesentlich schwerer in feine Schnitte zu zerlegen als contrahirter. 
Man hat also bei ersterera gewöhnlich eine grössere Zahl von übereinander¬ 
liegenden Schichten vor sich, als bei letzterem. Dadurch können die 
breiteren Interstitien auch noch stärker infdtrirt erscheinen. Also Verlust 
des Zottenepithels, Ausgestossensein von Drüsenschläuchen, scheinbare 
Spärlichkeit von Drüsen, Infiltration des Schlcimhautgewebes, Hyperämie 
desselben: eine ganze Reihe scheinbar pathologischer Zustände kann 
bloss durch die Leichenveränderungen im Darme vorgetäuseht werden. 

Man kann also nur von solchen Fällen brauchbare Aufschlüsse über 
das Verhalten des Darraepithels erwarten, die ganz kurze Zeit, eine Iris 
zwei Stunden, post mortem zur Seetion gelangen. 

1 * 
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Während meiner Thätigkeit am Leipziger Kinderkrankenhause habe 
ich Gelegenheit gehabt, eine Reihe solcher Autopsien zu machen. Die 
Resultate der an diesem Material ausgeführten Untersuchungen lege ich 
im Folgenden vor: 


1. Subacute Verdauungsstörungen. 

Beobachtung I. 

M., Arthur, 4 Monate, Handarbeiters eheliches Kind. 

Lag bis zur Aufnahme an der Brust, wurde aber daneben mit Hafermehl und 
Milch genährt. — Erkrankte 22. October 1893 mit Erbrechen, Verstopfung, ab¬ 
wechselnd mit schleimigen Stühlen, Unruhe, Kolik. 

Aufnahme 5. November. Entlassung 26. November. 

Leidlich genährtes Kind, 4350 g, trockncs Ekzem auf Kopf und Rumpf. Otitis 
ext. rechts, Kraniotabes. An Lungen, Herz, Leber, Milz und Nieren nichts Abnormes 
nachweisbar. — Täglich 1—3 gelbe breiige Stühle. Urin ohne Eiweiss. 

Unter der Ernährung mit steril. Milch erholt sich das Kind bei regelmässiger 
Verdauung, gewinnt in 20 Tagen 300 g an Gewicht und wird am 26. Nov. entlassen. 

2. Aufnahme 29. Dccember 1894. Beobachtung bis zum Tode. 
21 Tage. 

AVird wiedergebracht wegen Wiederkehr des Brechens, dazu wegen nächtlicher 
Unruhe, Augen verdrehen, öfterem Husten. Körpergewicht beträgt nur 4700 (50 g 
mehr als vor einem Monat). Drüsenschwellungen am Halse. Starke Kraniotabes. 
Trockene Bronchitis. 

Stuhl anfangs gut. Zunächst in 2 Tagen Gewichtszunahme von 150, dann aber 
ziemlich stetig Abnahme. 

Vom 7. Januar 1894 an treten schleimige Stühle auf, öfter blutig tingirt, die 
mit grünen, gehackten Entleerungen abwechseln. Urin dauernd eiweissfrei. 

Unter fortwährender Fortdauer dieser schleimigen Entleerungen (ohne dass 
stärkeres Fieber hinzutritt, ohne Auftreten vonLungencomplicationen, ohne Erkrankung 
der Niere) verfällt das Kind immer mehr. Am 14. Januar einmalige Erhebung der 
Temperatur auf 38,5; am 17. Collaps auf 34,4. — Am 15. Januar stirbt das Kind, 
früh 10 Uhr. 
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Autopsie. 11 x / 4 Uhr. Darminhalt: Im Magen dünne, alkoholisch 
riechende (vor dem Tode Cognac in Thee) wässrige Flüssigkeit. Duodenum: Gallig 
gefärbter dünner Schleim. Jejunum obere Hälfte: Spärliche, dünne, etwas schaumige 
Flüssigkeit, gerade die Wände überziehend. Weiter unten; Spärliche graugelhc 
Flocken kleben der Wand an, an anderen Stellen stark schaumige Flüssigkeit. Ueum: 
obere Hälfte fast leer. 3 unterste Schlingen enthalten theils grünen Schleim, theils 
etwa 15g w'eisslich gefärbten Mehlbreies (Reismehl) von grünem gallertartigem Schleim 
umgeben. Im Coecum und Col. ascendens ein aus zertheilten Flocken bestehen¬ 
der Brei. Colon transversum: Gehackter, gelb gefärbter alkalisch reagirondcr 
Brei, dazwischen grüner Schleim (ebenso in dem S. romanum). 

Anatomische Beschaffenheit: Duodenal- und Jejunumschleimhaiit ohne 
Besonderheit, da und dort etwas hyperämisch. — In der unteren Darmschlinge ein 
IV vor scher Plaque stark geschwollen und geröthet. Coecumschleimhaut injicirt; im 
ganzen Dickdarm Pigmentirungon um die Follikel, an vielen Stellen stecknadelkopf- 
grosse Hämorrhagiecn in der Schleimhaut. Keine Geschw-ürsbildungen. 

Es gelangten Theile des Jejunum, des Ileum und der Flexura coli dextra zur 
Untersuchung. -- Das Epithel war im Jejunum sowohl auf den Zotten wie in den 
Drüsen tranz vortrefflich erhalten. Vereinzelte Zellen, besonders an den Driisenein- 
gängen waren verschleimt. Im Ileum waren die Zellen weiter in den Drüsenfundus 
hinein verschleimt, die Zotten zeigten vielfach noch ganz schönen Epithelbesatz, viel¬ 
fach war er aber auch abgelöst. Die einzelnen Epithelien zeigten normale Kerne, 
gut erhaltenen Glassaum, zartes Protoplasma, kurz keine Abweichungen von der Norm. 
Die oberflächlichen Epithelien waren weniger verschleimt als die der Dnisenfumli. 
An der Schleimhaut selbst wenig Veränderung. 

In der Flexura coli war das Epithel ebenfalls bestens erhalten, nur zeigte 
sich theilweise Verschleimung der Drüseneingänge, thethveise der ganzen Drüsen. 
Das Schleimhautgewebe war auch an dünnen Schnitten stärker inliltrirt, dieSubmucosa 
etwas verdickt und von zahlreichen Kernen durchsetzt. 

Beobachtung II. 

K., Georg, 6 Monate, eheliches Kind mit Hasenscharte und Gaumenspalte geboren. 
14 Tage Brust, dann Kuhmilch. Hasenscharte in der 3. Woche erfolgreich operirt. 
Kind entwickelt sich gut. 

Seit Anfang Februar 1893 sehr häufige gelbe schleimige Stühle (20mal täglich) 
Am 13. Februar 2 Stunden Krämpfe. 

Am 18. Februar tonische Krämpfe der Arme und Beine, gegen Abend 3 Stunden 
Bewusstlosigkeit. Am 23. Februar zum 3. Male (tonischer) Krampf. 

In der Zwischenzeit gutes Befinden. 

Aufnahme 24. Februar 1893. Beobachtungszeit 14 Tage. Ernährung 
gut. 6440. Fieber von 40,1. 

Keine Kraniotabes. Doppelseitige Gaumenspalte, rechts etwas eitriger Belag. 
Hechts vom Nabel etwas Resistenz. Afterumgebung geröthet und armdirt, sonst nichts 
Abnormes an den inneren Organen. 

Massige Uontracturen beider Arme und Beine. Der linke Arm scheint etwas 
pareiisch, Stuhl enthält grosse Sehleimklumpen mit Blutpunkten. Urin enthält eine 
Spur Eiweiss und mittelstarken Indicangehalt. Erstens wurde noch am 27. Fehr. und 
1. März beobachtet, am 4. März war der Urin völlig frei von Alhumcn und Zucker. 

25. Februar: Fieber geht- zurück. Die Extremitäten frei beweglich. 

Am 26. Februar: Nochmals (’onvulsiunen. Von da an nicht wieder. 

Geringe Fiebersteigerungen iJ»is 38,3 und 3s,4) kommen wieder. Trotz aller 
Bemühungen (Calomel, Wismuth, Ricinusül, öftere Magen- und Darmspülungen, 
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— Leguminose, Nestle, Eismilch) gelingt es nur vorübergehend, die Entleerungen zu 
bessern. Immer kehrt die Neigung zu den stark schleimigen und zahlreichen Ent¬ 
leerungen zurück. 

Das Körpergewicht geht stetig zurück auf 5220 am 10. März. 

Am 11. März früh erfolgt unter terminaler Fiebersteigerung der Tod. 6 Uhr. 

Um 10 Uhr Autopsie. Kind noch fetthal¬ 
tig. Hyperämieen beider unteren Lungenlappen, 
Plcurahämorrhagieen. Rechter Herzventrikel schlafi*, 
linker stark contrahirt. Venöse Hyperämie der Le¬ 
ber, Milz, Nieren. 

Magen, wenig contrahirt, enthält wenig 
schwachschleimigen sauren Inhalt mit Caseinllocken. 
Jejunum enthält gelben, breiigen, spärlichen Inhalt, 
weiter unten grün, im Ileum wieder gelb, überall 
sauer. Jm Colon ascendens und transversum gelbe 
und grüne dickbreiige Massen. In der Flex. sigm. 
brauner, stark schleimiger, alkalischer Inhalt. 

Magen zeigt starke Wulstung und Injection 
der Schleimhaut, ebenso Duodenalschleimhaut in- 
jicirt, auch die Schleimhaut des Jejunum und Ileum 
vielfach injicirt. Im unteren Ileum vereinzelte Hä- 
morrhagieen. — Plaques und Mesenterialdrüsen 
geschwollen. Chylusgefässe leer. — Auch die 
Dickdarmschleimhaut in grosser Ausbreitung stark 
geröthet, auf der Höhe der Follikel zum Theil Hä- 
morrhagieen. — Keine Geschwüre. 

Vor der allgemeinen Section werden Stücke vom Magen und einzelne ring¬ 
förmige Ausschnitte von Därmen in absoluten Alkohol.gebracht. 

Im Magenfundus zeigten sich die Epithelien der Drüseneingänge zum Theil 
stark verschleimt, die Drüsenzellen gut erhalten, Haupt- und Belegzellen gut zu 
unterscheiden. Keine Infiltration weder der Mucosa noch der Submucosa. Im Jejunum 
Epithel durchweg gut erhalten, Kerne und Zellenconturen deutlich, alles gut färbbar. 
Das Schleirnhautgewobe etwas gequollen, wie ödematös. 

Imlleum das adenoide Gewebe stärker infiltrirt. In der Submucosa umschriebene 
Stellen ödematös. — Das Drüsenepithel ganz gut. Vielfach auch das Zottenepithel 
unverändert erhalten. Keine Verschleimung. 

Im Quercolon enorme Schleimmetamorphose der Epithelien. Submucosa theil- 
weise auch ödematös. 

Ueberall auch an den verschleimten Zellen waren die Epithel kerne ganz gut 
färbbar, das Protoplasma war durchsichtig, nahm die Eosintinction gut an, die 
Granulirung desselben zu erkennen, die Zcllconturen waren deutlich. 

Tn diesen beiden den subacuten Verdauungsstörungen zuzurechnenden 
Fällen scheint der histologische Befund, besonders am Epithelrohre, nicht 
eben auf tiefgehende Abweichung von der Norm hinzudeuten. Eine 
Veränderung ist beiden gemeinsam, das ist die abnorm starke Ver¬ 
schleimung zahlreicher Epithelien, auch in den Drüsen. Eine Anomalie, 
die nicht nur den Dickdarm betrifft, der ja auch normaler Weise durch 
ausgiebigere Schleimhautsecretion ausgezeichnet ist, sondern in beiden 
Fällen das Ileum mit einbezieht, im zweiten Falle sogar bis herauf in 
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den Magen geht. Diese Plasmolyse des Epithels erklärt den auffälligsten 
Befund an den Entleerungen und könnte als eine Erscheinung eines 
Katarrhs im eigensten Sinne des Wortes aufgefasst werden. Nur gingen 
anderweite Zeichen von Katarrh, namentlich stärkere Hyperämie, reich¬ 
liche Anwesenheit von Wanderzellen, Gedern nicht recht Hand in Hand 
mit den Verschleimungserscheinungen. Namentlich im ersten Falle konnte 
man nur etwa im Colon von einer katarrhalischen Entzündung sprechen. 
Im zweiten Falle waren zwar etwas Hyperämie und Ocdem, sowie ver¬ 
einzelte Hämorrhagien vorhanden, aber erheblichere Veränderungen nicht 
einmal im Dickdarm. 


Beobachtung III. 

Schm., Elfride, 5 Monate alt. Unehelich. Vater soll magenkrank sein, die 
Mutter stammt aus phthisischer Familie, ist blutarm. 

Das Kind wurde von Anfang an mit Milch und Hafermehl gefüttert, soll gehustet, 
an Stimmritzenkrampf gelitten haben, hat viel gebrochen. Die Ausleerung ist ab¬ 
wechselnd weiss und gelb gewesen. Weiter ist über dasselbe, das von einem Asyl 
kommt, nichts in Erfahrung zu bringen. 

Aufnahme 2. December 1894. Beobachtungszeit 4 Wochen. 

Dürftig entwickelt, zart, geringe Drüsenschwellungen an Hals, Axillen, Inguines. 
Keine Kraniotabes. Rosenkranz. — Weicher Gaumen und Uvula geröthet. Auf der 
Lunge links hinten unten Rasseln. Hustenanfälle krampfhaft, Leib aufgetrieben. 
Entleerungen dünnbreiig gelb. Gewicht am 6. December 3890 g. Kein Fieber, nur 
3mal während des Verlaufes einzelne Erhebungen der Temperatur auf 38,2—38,5. 
Puls schwankt um 130, Respiration normal. Nahrung verdünnte Milch. Verlauf der 
Verdauungsthatigkeit: Am 6. December erfolgt ein schlecht aussehender schleimiger 
Stuhl. Darauf Reismehlabkochung nachdem der Magen ausgespült ist. Die bald 
dünnbreiigen, bald schleimigen Stühle bessern sich bis zum 9. December. Das 
Gewicht, welches stark gesunken war, hebt sich wieder, als aber wieder verdünnte 
Milch gegeben wird, treten wieder dünne Stühle ein. Vom 14.—24. December aber 
sind sie gut, 2—4mal täglich, breiig, bei allerdings sehr geringer Nahrungszufuhr 
(350- 400 ccm). — Als aber vom 23. ab die Nahrungszufuhr gesteigert wird (450), 
tritt wieder dünner Stuhl ein, und das Kind verfällt mehr und mehr bis zum Tode 
am 30. December. — Urin am 7. December völlig frei von Eiweiss und Zucker. Am 
12. December wurde eine Spur Eiweiss nachgewiesen. Die Bronchitis hält sich 
auf ungefähr gleicher Höhe. 
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Autopsie 3 Stunden p. m. Lungenblähung mit frischer Bronchitis massigen 
Grades. Hyperämie und trübe Schwellung der Leber. Geringer Milztumor. 

Magenschleimhaut ohne Besonderheit. Massige Schwellung der Dünndarm¬ 
schleimhaut. Geringe Schwellung der Plaques und Follikel. Schiefrige Pigmentirung 
der Follikel im Dickdarm. 

In diesem Falle war das Magenepithel (des Fundus) ganz normal. Eine stärkere 
Verschleimung war weder an den Zellen der Oberfläche, noch in der Tiefe zu sehen. 
Haupt- und Deckzellen nicht deutlich zu unterscheiden. Auch die Schleimhaut und 
Submucosa boten keine auffallenden Veränderungen. 

Im Ileum war das Zottenepithel bei der Alkoholhärtung vielfach abgefallen, wo 
es aber noch aufsass, bot es den ganz nonnalen zierlichen Befund, die Zellen etwas 
niedrig, Kerne gut färbbar. Auch hier keine Zeichen stärkerer Infiltration der Mucosa 
oder Submucosa. 

Im Dickdarm fand sich starke Epithelverschleimung, sonst nichts Auffälliges. 

Die Veränderungen waren in diesem Falle noch viel geringer, als 
in den beiden ersten, eigentlich war hier nur die stärkere Verschleimung 
des Dickdarmepithels anormal, obwohl auch dieses Kind unter deutlichen 
Erscheinungen einer mangelhaften Verdauung gestorben war. 

2. Chronische Dyspepsie, zuletzt das klinische Bild der 
Enteritis follicul. 

Die folgenden drei Fälle (Beobachtung IV., V., VI.) waren einander 
ziemlich ähnlich und gehörten jener Krankheitsform an, welche man als 
chronische Dyspepsie bezeichnen kann, die aber schon während des Ver¬ 
laufes oder gegen das Lebensende hin in die (chronische) Enteritis über¬ 
geht. Allgemeinbefinden und Körpergewicht, ebenso wie die Darm¬ 
erscheinungen schwanken wochen- und monatelang zwischen Besserung 
(mit Zunahme), Stillstand und Verschlimmerung (mit Abnahme) hin und 
her, bis auf einmal, gewöhnlich nach Wiederkehr schleimiger Entleerungen 
und bei überhandnehmender Appetitlosigkeit, ziemlich rasch ein grösserer 
Gewichtsverlust und Kräfteverfall sich einstellt, nach welchem erst der 
atrophische Zustand mit der greisenhaften Entstellung sich scharf hcraus- 
bildet. 

Beobachtung IV. 

T., Walther, 2 1 /* Monate, ehelich aus kinderreicher Familie (6. Kind). 4 Wochen 
Brust, dann Milch mit Hafermehl. 

Erkrankte 19. April 1893 mit Durchfall und Erbrechen. Täglich 8 grüne dünne 
Stühle. Vorher wunde Haut. Seit 19. April leichte Zuckungen im Gesicht. 

Aufnahme 25. April 1893. Beobachtungszeit 7 l / 2 Wochen. 

Blasses, leidlich genährtes Kind, 4010 g. 53y 2 cm lang, Kopfumfang 32, 
Fontanelle 13 qcm. — An den inneren Organen nichts Abnormes. Temperatur 38,0, 
Puls 136, Athmung 44. Die Stühle sind grün, breiig, stark schleimig, 6—8 Ent¬ 
leerungen. — 

Das Kind bekommt als Nahrung sterilisirte Milch. Medication vom 29. April 
bis 1. Mai Ricinusöl in kleinen Dosen 2stündlich. Am 2. Mai Darmspülung mit 
Arid, salic., 1:500, vom 3.—6. Mai täglich früh 60 ccm warme Karlsbader Salzlösung 
(0,6 pCt.) in den Magen eingeführt. Am 10. Mai nochmals. 
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Während das Ricinusöl ohne Erfolg bleibt, das Körpergewicht auf 3920 zuriiek- 
geht bis zum 3. Mai, hat das Karlsbader Salz deutlich günstigen Einfluss. Die 
Stühle verlieren den Schleimgehalt, behalten aber, wie überhaupt während der ganzen 
Krankeit, alkalische oder neutrale Reaction, das Körpergewicht hebt sich bis zum 
15. Mai auf 4300. 

Am 16. tritt wieder ein schleimiger Stuhl auf und vom 17. Mai an fallt das 
Kind in den früheren Zustand zurück — ohne dass eine Ursache hierfür nachweisbar 
war. Jetzt gelingt es trotz der verschiedensten Ileilbestrebungen (Magen- und Darm¬ 
spülungen, Wiederholung der Karlsbader Wassercur, Wismuth, Kalkwasser, Tannin 
u. a., Ernährung mit Voltmer’scher Milch) nicht den Verfall aufzuhalten. Stetig 
fortschreitende Gewichtsabnahme bis auf 3100 am 16. Juni. — Von Ende Mai an 
verminderter Appetit, so dass die Nahrung durch Gavage zugeführt wird. (Es werden 
täglich doch 500—600 cm verdünnte Milch aufgenoramen). Von Ende Mai an Husten, 
als dessen Ursache sich eine trockene Bronchitis nachwoisen lässt. Vom 10. Juni an 
entwickeln sich pemphigusähnliche Blasen auf dem Körper, Decubitus am Hinter¬ 
haupt, Soor. — Der Urin bleibt eiweissfrei (noch am 15. Juni untersucht). 

Am 17. Juni tritt bei dom völlig greisenhaft atrophirten Kind in einem plötzlichen 
Anfall von Herzschwäche der Tod ein. 



Autopsie eine Stunde später. Hochgradige Anämie des Herzens, der Lungen 
und der Milz. In der hinteren Partie des Oberlappens der rechten Lunge ein derbes 
Infdtrat. Feuersteinleber. Hyperämie der Magen-und Dünndarmschleimhaus. Schwellung 
und Trübung der Dickdarmschleimhaut. 

Von allen Darmtheilen kommen ringförmige Stücke in Flemming’sche Lösung 
und werden nach Safraninfärbung der Paraffinschnitte untersucht. 

Magen. Die Magendrüsen liegen dicht aneinander. Keine Spur von Schwund 
der Drüsen zu erkennen. Das intertubulöse Gewebe kernarm. Epithel durchweg vor¬ 
trefflich erhalten-, an einzelnen Stellen stark verschleimt, während andere Partieen 
ganz frei von Verschleimung sind. Auffällig ist eiue starke Lilafärbung des Proto¬ 
plasmas. — Deck- und 'Belegzellen nicht zu unterscheiden. 
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Duod 011 um. Allo Epitlielien und Drüsenzellen prachtvoll erlialion. Wenig 
Verschleimung. Der Glassaum der Epitlielien sehr schon zu sehen. Vielfach Karyo- 
mito.se in den Drüsenzellen. — Knäuel- und DiasterhiUlung. 

Jejunum. Epithel der Zotten und Drüsen in ganzer Continuitiit erhalten. 
Wenig Verschleimung. Vereinzelte Becherzellen. — Interglanduläre Partieon der 
Schleimhaut, ebenso wie das Zottengewebe völlig normal. - - Keine Spur von Driisen- 
atrophie. — Submucosa, Muscularis völlig normal. Keine auffällige Hyperämie. 
Nichts von Exsudation. 

Coeoum. Epithel überall prachtvoll erhalten. Sehr starke Verschleimung, bis 
in die Drüsenfundi hinein, liecht reichliche Vascularisation der Drüscninterstitia und 
der Submucosa. -- Lyinphgefiis.se zwischen Längs- und ltingnuisculatur etwas weit. 

Colon ascendens: Epithel aufs Schönste sichtbar. Nur in einzelnen 
Drüsenlumina Schleim, sonst keine Blennorrhoe. Interstitielles Sebleimhautgewebe 
zellenarm. Submucosa und Muscularis normal. 

Colon trans vorsu m. Starke Versclileimungder Drüsenlumina. Solitäre Follikel 
nicht auffällig vergrössert. Submucosa nicht verdickt, nahe der Muscularismucosae 
reichliche Gelasse. Kpithelieu gross, hell, durchsichtig, fast alles in Becherzellen 
verwandelt, aber ausgezeichnet erhalten. Adenoides Gewebe der Schleimhaut 
zellenarm. 

Colon doseendcns. Nicht viele Becherzellen, aber Drüsenlumina weit, mit 
Schleim gefüllt. Sonst wie Colon ascendens. 

Rectum. Fast alle Drüsenzellen in schleimiger Metamorphose. Das Oher- 
fläehenepithcl weniger verschleimt, viele Zellen sind klein, dunkel, granulirt. In den 
Drüsen sehr viele Zellen, die in der Mitte einen ungefärbten Klumpen tragen, der von 
einem gefärbten Ring umgeben ist, andere Zellen stellen leere Diitcn dar. Da und 
dort scheint auch die Kittsubstanz zwischen den Epithelien verschleimt zu sein 
(Conlluenz zweier Zellen?). — Zwischen den Drüsen viele stark gefüllte Capillaren. 
Solitäre Follikel ziemlich stark vergrössert. — An einzelnen Stellen liegt auf der 
Innenlläclic des Epithels Schleim auf, der reichlich von polymorphen (nicht poly- 
nueleären) Kernen durchsetzt ist. Enter dem Epithel im interglandulären Gewebe 
findet man an solchen Partieen kleine Blutungen, ln der Nähe ist gewöhnlich ein 
grösserer Follikel. — Submucosa etwas verdickt und*stärker hypcrämisch. Ly mph- 
gefässe zwischen Ring- und Längsmusculatur erweitert. 

Hier war also wieder, wie in der dritten Beobachtung, der grösste 
Tlieil des Damitraclus unversehrt, die Kpithelieu und Drüsen bestens 
erhalten, nur im Coecum intensivere Verschleimung und nur im untersten 
Darm die Zeichen katarrhalischer Entzündung. 

Von diesem Falle stammt ein Präparat, das in der Talei 1., Figur 1, 
sich wicdcrgegcbcn findet. Dasselbe kann als Prototyp betrachtet werden 
für das Aussehen der Darmiheile, sei es Dick- oder Dünndarm, in allen 
den beschriebenen und den beiden nächsten noch zu beschreibenden 
Fällen. Unter der Bedingung nämlich, dass die sehr bald nach dem 
Tode entfernten Darmthcilc in Flemming 7 scher Lösung gehärtet und 
mit Safranin gefärbt worden sind. 

Man bemerkt also hier zunächst die vollkommene Unversehrtheit 
des ganzen Epithel Überzuges der Dickdarmschleimhaut (der Schnitt 
stammt vom Colon ascendens, nahe dem Coecum). An mehreren Stellen 
der zweiten Drüse zur Linken (aber auch an anderen Stellen; linden sich 
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grosso, in der Abbildung farblos gehaltene Sehleimtropfen in den Epithel¬ 
zellen, die aber dabei noch ihren gut gefärbten Kern enthalten (z. I>. 
links oben). Die röthlich gefärbten Massen, die in den Drüsenlumina 
sichtbar sind und aus diesen hervorquellen, bestehen aus zellarmem 
Schleim. Das Schleimhautgewebe, intra- wie subglandulär, ist hier 
sehr wenig zellreich,* auch nicht hyperämisch, dasselbe gilt von der 
Submucosa. 

Ganz analog verhält sich, wie gesagt, der Dick- und Dünndarm in 
allen Beobachtungen 1—6. Nur insofern ist in den einzelnen Fällen ein 
Unterschied, als da und dort wohl die Schleimhaut etwas stärkere 
Hyperämie, vereinzelt etwas Oedem und stärkere zellige Infiltration dos 
adenoiden Gewebes erkennen lässt. Das Epithel ist in allen Fällen — 
ausser der vielfach vermehrten Schleimsecretion — so gut erhalten, wie 
in einem physiologischen Präparat. 

Beobachtung V. 

H., Max, 4 Monate, eheliches Kind. Bekam 3 Wochen die Brust, dann Schweizer 
Milch, später Milch mit ITaftermelilabkochung. 

Erkrankt etwa Mitte Mai mit Graufärbung der Stühle. Am 23. Mai werden 
die Ausleerungen dünn und häufig, 7—8mal täglich, am 28. Mai kam Erbrechen 
hinzu. 

Schon in den ersten Lebenswochen war bisweilen Kolik vorhanden. Schon seit 
dem 2. Monat ab und zu Husten, seit Anfang Mai sah das Kind weniger gut aus, 
seit Mitte Mai fiebert es und ist magerer geworden. 

Aufnahme 31. Mai. Beobachtungszeit 7 Wochen. 

Dürftiges Kind, Gewicht 3550, fieberlos. Etwas trockene Bronchitis beider¬ 
seits. Leber und Milz etwas vergrössert. Ganz geringe Andeutungen von Kha- 
chitis am Thorax und an den Tibien. — Schädel hart. — Das Kind bekommt 
sterilisirte Milch und Nährzwieback. Stuhl täglich 5—0 mal gelb mit grünen Bei¬ 
mengungen. 

Obwohl das Kind ziemlich gut trinkt, nimmt cs von Anfang an, und (mit 
geringen Schwankungen) continuirlich an Gewicht ab. Die Stühle sind nahezu 
immer breiig, vom 9. Juni ab werden sie häufig dünnwässrig und haben viele 
Schleimbeimengungen. Nach einer Magenspülung, am 13. Juni, bessern sich die 
Ausleerungen nicht gleich. Erst vom 18. Juni an werden sie wieder breiig und weniger 
schleimig und bleiben — während der Ernährung mit Opel’sehem Zwieback (ohne 
Milch) — recht gut. Das Körpergewicht nimmt aber trotzdem weiter ab. Vom 
28. Juni an OpePs Zwieback mit Milch. Die Ausleerungen bleiben gut. Der Urin ist 
ei weissfrei — aber leichte Fieberbewegungen stellen sich ein. Die Abmagerung 
schreitet trotz reichlicher Nahrungszufuhr und guter Verdauung vorwärts. 

Vom 11.—13. Juli etwas höheres Fieber, bis 39,2. Weniger Appetit. Trotz 
aller Bemühungen geht das Körpergewicht bis auf 2780 und das Kind geht in tiefem 
Marasmus zu Grunde. 17. Juli. 

(Die hierhergehörige Gewichtscurve s. umstehend.) 

Autopsie 2 Stunden p. m. Völliger Fettschwund. Lungen und Pleuren 
normal. Keine Zeichen von Lungenentzündung oder Atelectase. Trachea enthält 
wenig weisslichen Schleim, tiefere Bronchien mit blutig tingirtem Schleim gefüllt. 
Herz fest, im rechten Ventrikel spärlich dünnes Blut, im linken spärlich rot lies 
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Blut. Magen ausgedehnt bis X cm oberhalb des Nabels. Dünndarm eng. Chylus- 
gcfässo leer. 

Inhalt des Magendarmcanals. Magen: Milch und breiige gelbliche Masse von 
saurer Reaction. Pankreas von deutlich acinösem Bau, Galle in der Blase gelb. 

Im Duodenum gelber breiiger Chylus von alkalischer Reaction. 

Jejunum enthält dünnflockige, dünnbreiige Flüssigkeit, weiter unten weiss¬ 
gelbliche homogene Flüssigkeit, weiter dickbreiige gelbe Massen, alkalisch reagirond. 

lleum enthält dünneren oder dickeren gelben Brei, alkalisch. 

Im Coecum goldgelber dicker Brei, ebenso im Colon asccndens. 

Im Colon descendons etwas dünner Brei; in der Flexur und im Rectum 
dünne gelbe Flüssigkeit. Im ganzen Darm alkalische Reaction. — Milz vielleicht 
etwas vergrössert. An den Mesenterialdrüsen und der Leber nichts Auffallendes. 



Anatomische Beschaffenheit: Magenschleimhaut blass, ebenso die des 
Duodemum. Schleimhaut des Jejunum auf den Falten etwas injicirt, durchaus kein 
atrophisches Aussehen. Weiter nach abwärts scheint die Darm wand da und dort 
etwas ödematös zu sein. Im lleum normale Schleimhaut, nur treten die injicirten 
Plaques und solitären Follikel wenig vor. 

Schleimhaut des Coecums und Wurmfortsatzes normal. — Im Colon 
transversum und descendens etwas stärkere Follikelschwellung mit massig 
zahlreich oberflächlichen Erosionen der Schleimhaut. — 

Histologische Beschaffenheit: 

lleum a) contrahirtes Darmstück. Epithel auch auf den Zotten noch vielfach 
gut erhalten. Kerne deutlich färbbar. Saum der Epithelien vielfach wie 
pinselförmig aufgefasert. Viele Epithel ien sind abgehoben und liegen im 
Lumen des Darms in Schleim gebettet. In den Drüsen vielfach Schleim, derselbe 
quillt vielfach direct hervor. Submucosa normal, ebenso Muscularis und Serosa. 

b) weites Darmstück, Epithel an der Oberfläche meist abgehoben. Das 
adenoide Gewebe sieht infiltrirt aus. Stark gefüllte Gefässe bis an die Schleimhaut¬ 
oberfläche. In der Submucosa vielfach stärkere Blutfülle. — Epithel, wo vorhanden, 
gut erhalten. 

Colon ascendens. Darm weit. Epithelien gut erhalten, ziemlich stark 
verschleimt, an einzelnen Drüsen bis in den Fundus hinein. Das interacinöse Schleim- 
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hantle webe sieht wie etwas stärker infiltrirt aus. Submucosa hyperiimisch. Follikel¬ 
sehwellung massig. In einzelnen Drüsen Leukocyten und rothe Blutkörperchen 
an gehäuft. 

Colon transversum. Darm weit. Das adenoide Gewebe zwischen den 
Drüsen nimmt grösseren Kaum ein. Epithel überall gut erhalten. Vielfach Ver¬ 
schleimung. Mucosa und Submucosa blutreich. Letztere an einzelnen Stellen etwas 
infiltrirt. 

Flexura sigmoidea. Darm weit. Starke Verschleimung des Epithels der 
Drüsen. An einer Stelle eine Schleimcyste. Submucosa etwas dicker, massig hyper¬ 
iimisch. Sonst nichts Abnormes. 

Reet tun ebenso. Längsschnitte gleichen den (Querschnitten. Der auf der 
Schleimhaut au fliegende Schleim ist ziemlich zellenreich. — 


Beobachtung VI. 

P., Rudolf, 5Yo Monate alt, wurde 4 Wochen zu früh geboren, unehelich. 
Bekam 14 Tage die Brust, dann wurde er in Ziehe gegeben. Die Mutter, welche das 
Kind bringt, hat dasselbe nur 2mal gesehen. Im Januar, im Alter von 2 Monaten 
sei es noch ganz gesund gewesen, im April aber, 5 Monate alt, sei es am ganzen 
Körper wund und elend gewesen. 

Aufnahme 3. Mai 1893. Beobac- htungszeit (»Wochen. 

Schwächliches mageres Kind, Gewicht 3550, Länge 5(> 1 / 2 , Kopfumfang 38,2. 
Gmsse Fontanelle 10 qcm. Temperatur früh 35,0, Abends 38,8. Puls 130 - 144. 
Respiration 32—44. Auf dem Kopf und Ohren conlluirendes Ekzem. Am Körper 
zerstreute Ekzemeruptionen. Intertrigo. Auf den Lungen normaler Percussionssehall, 
da und dort zerstreute mittelblasige Rasselgeräusche. Herztöne rein. Leber und Milz 
nicht vergrüssert. Leib mcieoristisch aufgetrieben. 

Die Ausleerungen sind gelb, breiig, reagiren alkalisch. 

Das Kind blieb bis zum Tode am 14. Juni in Beobachtung. Es hatte während 
der ganzen Zeit unregelmässiges Fieber mit Erhebungen auf 38,0, 38,8, 39,4 und 
meistens morgendlichen Remissionen. Nur 3 mal stieg das Fieber auf 40,2 bis 40,3. 
Der Puls schwankte um 140, einigemale stieg er auf 100—170. Die Respiration 
um 50. 

Das Fieber wurde auf die Bronchitis bezogen, am 10. Mai war im rechten 
Interlappen eine katarrhalische Infiltration nachzuweisen, die nach scliweisstreibenden 
Einwicklungen sich wieder zu bessern schien. Aber die Bronchitis dauerte in 
mässigem Grade fort; am 12. war Infiltration des rechten Oberlappens, später auch 
des linken Oberlappens nachweisbar. Leber den Lnterlappen feinere Bronchitis. (Die 
L ntersuchung der Gehörorgane ergab normales Verhaltes des Trommelfells). 

Die Verdauung schien in der ersten Zeit recht stark beeinträchtigt, dm* Appetit 
war gut, die Entleerungen breiig, 2mul bis höchstens 5mal täglich, bei Milchnahrung. 
Ihre Reaetion meist alkalisch oder neutral, selten sauer. Auffällig war aber der 
andauernde starke Meteorismus. Ende Mai zeigten die Entleerungen eine Veränderung 
der galligen Färbung und blieben von da an sehr gallenarm, am 0. Juni Erbrechen, 
darauf Magenspülung. Am 8. Juni Diarrhoe, die sich aber wieder \erliert. Die Ent¬ 
leerungen bleiben nur sehr gallenarm. 

Das Körpergewicht hob sich unter Schwankungen trotz des Fiebers bis zum 
4. Juni auf 3850 (in 29 Tagen -j- 300), sank aber dann unter höherem Ansteigen 
des Fiebers rapid, in 10 Tagen um (»00 g. 

Das Ekzem heilte bis Anfang Juni ziemlich ab. 

Otitis media trat nicht auf (mehrmalige LnhTsurlmng 1 . 
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Der Urin (am 31. Mai und 6. Juni eingehend untersucht) war völlig frei voo 
Eiweiss. Der Tod erfolgte, nachdem noch Decubitus am Hinterhaupt eingetreten war, 
in tiefem Marasmus am 14. Juni. 



Section 2 Stunden p. m. Hochgradigster Fettschwund. Hydropericard. Fettige 
Degeneration des Herzmuskels. Dilatation beider Ventrikel. 

Derbe katarrhalische Infiltration im ganzen rechten Oberlappen, im linken 
lobulare Herde, ebenso in beiden Unterlappen. Eitrige Bronchitis. Bronchialdrüsen 
geschwollen. Nichts von Tuberculose. Milz und Nieren anämisch. 

ln der rechten Gaumenhälfte eine stecknadelkopfgrosse Perforation ohne ent¬ 
zündliche Umgebung (schon während des Lebens beobachtet aber als bedeutungslos 
betrachtet). 

Darmschleimhaut blass, an den einzelnen Stellen des Jejunum und Ileum 
geröthete Stellen. Starke Pigmentirung der Dünn- und Dickdarmschleimhaut. Der 
Danninhalt besteht durchweg aus gelbem Brei. Geringe rachitische Veränderungen 
an den Knorpelknochengrenzen der Rippen. 

Mikroskopische Untersuchung feiner Schnitte (Flemming’sche Lösung, Alkohol). 

Duodenum. Epithel aufs Schönste erhalten. An einzelnen Stellen Ver¬ 
schleimung der oberflächlichen Epithelien. Submucosa etwas breit, ohne Zeichen von 
Entzündung. — Zwischen Ring- und Längsmusculatur weite Lymphgefässe. Zotten¬ 
gewebe normal. 

Protoplasma der Epithelien zeigt sich vielfach lila gefärbt. 

Jejunum. Epithel durchweg völlig intact erhalten, auch auf den Zotten. 
Zottengewebe zellenarm. Submucosa nicht verdickt. Muscularis normal. —Vereinzelte 
Becherzellen. 

Ileum. Epithel durchweg normal, nirgends Infiltration der Zotten oder Inter¬ 
stitiell, wenig Verschleimung. Submucosa normal. 

Auch in den Beobachtungen V. und VI. gewährt die Untersuchung des 
Darmepithels keinen Anhalt zur Erklärung der langen und ernsten Ver¬ 
dauungsstörungen. Im Fall 5 war lediglich diese als Ursache des Maras¬ 
mus zu betrachten, in den das Kind immer tiefer versank, während in 
Fall 6 allerdings schon bei der Aufnahme neben dem Ekzem ein Katarrh 
der Bronchien vorhanden war. Aber gerade während letzterer Anfangs 
Juni erheblich gebessert erschien, setzte unter Erbrechen und nachfol- 
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gender Diarrhoe mit höherem Fieber der rapide Gewichtsverlust ein. 
Erst später verschlimmerte sich dann die Bronchitis wieder und ging in 
Bronchopneumonie über. 

In beiden Fällen war nach dem klinischen Verhalten nicht zu zwei¬ 
feln, dass das Schwergewicht des Rückganges auf die mangelhafte Assi¬ 
milation der zugeführten Nahrung zu legen war. 

Man kann aber gar nicht verkennen, dass die Schwere der Ver¬ 
dauungsstörung mit der Geringfügigkeit der anatomischen Veränderungen 
in gar keinem Verhältnis steht. 

Ueberbliekt man alle bisher berichteten Beobachtungen, so muss 
man gestehen, dass die anatomische Betrachtung, und zwar weder in 
Bezug auf das Verhalten des Darmepithels, noch in Bezug auf die sonstige 
Beschaffenheit der Schleimhaut, einen Schlüssel zu dem Verständnis der 
schweren Erscheinungen während des Lebens und des tödtlichen Aus¬ 
ganges liefert. 

Uebrigens thun dieses auch die sonstigen Organveränderungen nicht. 
Die gefundenen Lungenaffectionen z. B. waren nie von der Ausbreitung, 
dass sie an sich den Tod hätten bedingen müssen. Nierenerkrankung 
war in keinem Falle, weder klinisch noch anatomisch, nachweisbar. — 
Das Gehirn, in vielen analogen Fällen geöffnet, bot keine anderen Ab¬ 
weichungen dar, als die Zeichen allgemeiner schwerer Anämie. 

Somit versagt uns hier die anatomische Betrachtung den Einblick 
in die Pathogenese der Erkrankung. Unwillkürlich wird man an manche, 
freilich viel acuter verlaufende Infcetionskrankheiten erinnert, bei denen 
auch die anatomische Nachspürung sich vergebens bemüht, eine Erklärung 
der Erscheinungen während des Lebens uns zu gewähren. 


3. Chronische Dyspepsie, zuletzt choleriforme Erscheinungen. 

Ein wenig anders schon stellten sich die Verhältnisse dar in dem 
nächsten Falle, der zwar klinisch den drei vorhergehenden ähnlich ver¬ 
lief, aber gegen das Lebensende hin dadurch von jenen abwich, dass 
wässerige Entleerungen auftraten. 

Die tägliche Zahl derselben betrug aber nur zwei bis drei, die ein¬ 
zelne Entleerung war sehr voluminös. 

Beobachtung VII. 

Spr., Richard, 3 Monate alt, unehelich. Mutter blutarm, erstes Kind. 3 Wochen 
Brust, dann Milch, Hafermehl, Eierwasser, Fcnchelthee. — 

Erkrankte bald nach dem Absetzen von der Brust (Ende Mürz) mit Erbrechen, 
häufigen gelben Stühlen, die oft mit grünen Flocken untermischt waren, Ijeibschmerz 
(Anziehen der Beine), vermindertem Appetit, Abmagerung. Schon seit der Geburt hat 
er öfters Rasseln in der Luftröhre. Seit Ende Marz stellte sich auch Intertrigo ein. 

Aufnahme 13. Juni 18^2. Beobacht ungs zeit 7 Woehen. 
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Dürftig genährtes Kind, 55 cm lang, blass, Kraniotabes. Starke Anschwellung 
der Ossificationsstellen der Rippen. Ueber dem linken oberen Lungenlappen etwas 
Schnurren, in der Gegend der Lingula feineres Rasseln, auch über dem rechten 
Unterlappen trockene bronchitische Geräusche. Sonst an Lunge, Ilerz, Leber und 
Milz nichts Auffälliges. Leib aufgetrieben, mässig gespannt. Umfang im Epigastrium 
58,0, Nabelhöhe 34,5 cm. Keine auffallende Wundheit am After. Temperatur 37,3, 
Puls 112, Respiration 24—36. Hämoglobin 83 pCt. Blutkörperchen 4,9 Millionen. 
Ausleerung grün, nach jeder Mahlzeit Erbrechen. Magenspülung, 01. ricin. Danach 
Milch und täglich lmal Nährzwiebackabkochung. 

Bis 20. Juni waren die Entleerungen öfters dünn, wässrig und schleimig, von da 
an werden sie besser. Als aber am 24. Juni wieder 7 mal breiige Entleerungen auf¬ 
traten, wurde bis 27. bloss Abkochung von Nährzwieback und dann abwechselnd 
Milch und Nährzwieback gegeben. Das Körpergewicht, am 27. Juni auf 3580 gestiegen 
(in 14 Tagen um 150 g), sank aber wieder. Am 28. brach das Kind wieder auf 
Milch, hatte ganz grünen Stuhl, stärkeren Intertrigo. Am 29. leichtes Fieber (bis 39,0). 
Urin dauernd eiweissfrei. — Vom 30. Juni an abwechsenld Ammenbrust und Nähr¬ 
zwieback, bis 5. Juli. Trotz reichlicher, 4—6mal täglich erfolgender gelber und grün¬ 
gelber Entleerungen erfolgt bis zum 6. Juli (in 8 Tagen) eine Zunahme um 180 g. 
— Vom 5. Juli an wieder slerilisirte Milch, bis zum 10. Juli noch weitere Zunahme 
um 180 g. Doch wird am 7. Juli etwas Oedem der Füsse bemerkt, welches bis zum 
12. wieder schwindet. Das Kind trinkt reichlicher, hat täglich 4—6 breiige, gelbe, 
saure Stühle, nimmt aber trotzdem vom 14. an stetig, vom 18. bis 21. rapid ab. 

Urin am 5., 19., 26. Juli untersucht, ist stets völlig eiweissfrei. 

Vom 21. Juni an werden die Ausleerungen sehr gallenarm, vom 24. an treten 
dünn wässrige Entleerungen auf. Vom 22. an wird das Kind wieder an die Brust 
der Amme, die unterdessen anderweit gebraucht worden war, angelegt, trinkt aber 
schlecht und wenig. Die Abzehrung schreitet vorwärts, am 2. August tritt Schleim 
und Blut in den dünnen Stühlen auf, am 3. erfolgt der Tod. Fiebersteigerungen 
waren an 2 Tagen. Brusterscheinungen waren nicht aufgetreten. 


Geurichts curi/e 
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Autopsie circa 2 Stunden p. m. Enorme Atrophie. Lungen ohne Abnormität. 
Keine Atelectasen oder Pneumonie. Keine Tuberculose. Herz enthält massige 
Menge flüssigen Blutes. Klappen und grosse Gefässc normal. Leber, Milz und Nieren 
anämisch. 
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Inhalt dos Partneanals. Magen: reichliche dicke Casoinllockon in dünner 
Flüssigkeit suspendirt. Säuregrad des Inhalts = 0,28 pCt. Salzsäure. Duodenum: 
ueisse Flocken in gelber Flüssigkeit (Galle gelb, dünn). Jejunum im oberen 
Theile gelbgefärbte Casein Hocken. Mittlerer Theil gelber homogener Brei von saurer 
Reaction. Unterer Theil wässriger Inhalt mit weissen Flocken. Ile um: reichliche 
Flüssigkeit mit Casein (locken. Dickdarm: reichlich wässrige, gelbe und graue 
Flüssigkeit von stark saurer Reaetion. 

Histologische Untersuchung: Das Epithel im Duodenum war gut 
erhalten, schmal, etwas durchsichtig, etwas atrophisch aussehend. An einzelnen 
Stellen aber Fettresorption sichtbar. Auch im Jejunum gut erhaltenes Epithel, 
nur spärlich verschleimt, keine Atrophie. Schleimhaut normal. Im Me um dagegen 
sah das Epithel nicht mehr recht normal, er war zwar gut erhalten, aber sah wie 
glasig oder schlackig aus, das Protoplasma opak, und wie von einer abnormen 
Sub>tanz imhibirt, Kerne nicht ganz so gut larbbar. Schleimhaut ziemlich stark 
hyperäniisch, aber nicht inliltrirt. ln den Drüsenzellen theil weise stärkere Ver¬ 
schleimung. 

Fig. 2 auf Tafel I. giebt einen Querschnitt, des lleum von diesem 
Falle wieder. Die Färbung nach Kühne führt hier zu einer sehr guten 
l ehersicht der verschleimten Antheilc des Epithels, die überall blau 
gefärbt sind. Das Epithel, welches überall vollkommen unversehrt den 
Zotten und Drüsen aufsitzt, gewährt einen etwas veränderten Anblick, 
der allerdings in der Zeichnung kaum recht wiederzugeben war. Es 
sieht wie ausgewaschen, durehsichsichtiger, klarer, als normales Darm¬ 
epithel aus. Die Kerne sind aber sämmtlich wohl erhalten. 

Jedenfalls schien hier zum ersten Male eine gewisse Veränderung 
am Protoplasma des Epithels vorhanden zu sein. 

4. Schwere acut ersetzende Cholera infantum. 

Ganz deutlich aber trat eine ausgebreitete Epithelerkrankung hervor 
in einem Falle, wo ein Kind einem acuten Anfalle der sogenannten 
Cholera infantum erlegen war. 

Beobachtung Vlll. 

Gertrud Solnv., f> Monate alt, kommt aus einem Asyl. Die Uoberbringerin woiss 
gar nichts über das Kind, als dass die Kleine dort eine /eitlang an grünen Diarrhöen 
gelitten und öfters erbrochen habe. Eltern unbekannt. 

Aufnahme 20. Juni 1802 Abends 0 Uhr. Beobachtung 14 Stunden. Das Kind 
macht bei der Aufnahme keinen schwerkranken Eindruck. Ist blass, nicht schlecht 
genährt, nicht verfallen. Es bekam sterilirte Milch, Nachts 12 Uhr und 4 Uhr Morgens. 
Es brach aber schon nach dem ersten Trinken stürmisch alles heraus und hatte fünf 
wässrige, reichliche, griingefärbte Stühle. Erst am Morgen behielt es etwas Thee. 

21. Juni früh 7 Uhr, schwerer Collapszustand. Spitze Nase. Extremitäten kühl, 
cyanotisch. Fontanelle eingesunken. I laut falte steht. Urin enthält Kiweiss. An den 
unteren Extremitäten Skleroedem. Temperatur Puls 1:’>2. Respiration .‘>2. 

\orrnittags 10 Uhr trotz verschiedener Bemühungen Exitus. Autopsie unmittel- 
l»ar nachher. — Fettsehirht am Leib noch 1 cm dick. Im linken llcrzcn reichliches, 
«tiinn flüssiges Blut, Klappen und Gebisse normal. Fleisch rntli. Lungen normal. 

Zvitsrhr. f. Will. Me<li< in. ltii. XMX. Il.tu.2. •> 
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Nieren trübe Schwellung'. — Magen und Quercolon sehr weit, unterste lleumsehlinge 
tief dunkelroth. Flexura sigmoidea gefüllt. 

Inhalt des Darmrohrs: Magen enthält reichlich dünne Flüssigkeit, sauer, bläut 
Congo nicht. Der Säuregrad der Flüssigkeit entspricht 0,(M6 pCt. Salzsäure, ist also 
sehr niedrig. 

Duodenum enthält ziemlich reichliche Flüssigkeit, kaum sauer reagirend. 
Chylusgefässc leer. Drüsen geschwollen. 

Oberes Jejunum enthält spärliche, gelbe Flüssigkeit, schwach sauer. 

Im mittleren Jejunum grünlich schleimige Flüssigkeit, neutral reagirend, 
2 Meter oberhalb des Coecums enthält der Darm weisse Bröckelchen, zum Theil in 
Flüssigkeit schwimmend, dann wieder leere Schlingen, nachher wieder Caseinflocken. 

Im untersten Ileum und Coecum wenig Wasser, neutrale Rcaction, spär¬ 
licher gelber Brei. 

Im Quercolon Luft. In der Flexur Flüssigkeit, nicht deutlich sauer. 

Anatomische Beschaffenheit: Duodenalschleimhaut blass. 2 m oberhalb 
der Valvula Bauhini beginnt eine ausgebreitete Röthung der Schleimhaut. Peycrsche 
Plaques geschwollen und geröthet. Auch Coecalschleimhaut stark injicirt. Die 
Röthung setzt sich durch den ganzen Dickdarm fort. Keine Erosionen oder 
Geschwüre. 

M i kr o s k o p i s ch e U n te r s u c h u n g des frischen Darminhalts. 

Im Magen: Fetttropfen, Haufen von Epithelien. Haufen von Bakterien (Kokken). 
Duodenum (ausgedrückt): Schleim mit Cylinderepithelien. 

Jejunum: Amorpher Schleim mit viel Bakterien, grünlich gefärbte, zellen¬ 
artige Gebilde. Ileum: Fettsäurenadeln und amorphe Schleimmengen. Colon: 
Schollen und Schleimmassen. 

Vor der allgemeinen Seetion waren aus dem Magen einige Stückchen und aus 
den verschiedenen Darmtheilen ringförmige Stücke vorsichtig, ohne das betreuende 
Stück zu drücken, ausgeschnitten und in absoluten Alkohol gelegt worden. 

Das Resultat der histologischen Untersuchung war folgendes: 

Magen, Cardia: Förmliche Blennorrhoe der Epithelien, die Zellen der 
Sohleimhautoberfläehe und Drüseneingänge zerfliessen förmlich in Schleim. Die 
Driiseninterstitien schmal, blutreich. Kleine Curvatur: die Verschleimung geht 
hier theilweise bis in den Drüsenfundus hinein. Pylorus: Starke Verschleimung 
dei Epithelien in den Drüsen, weniger an der Oberfläche. Aber der Fundus 
der Drüsen nicht betheiligt. Schleimhautgewebe hyperäinisch. - Epithel im All¬ 
gemeinen gut erhalten. 

Duodenum: Das Epithel ist zwar vielfach, nicht nur in den Drüsen, sondern 
auch auf den Zotten erhalten, zeigt aber ein von dem sonstigen Befunde ganz ab¬ 
weichendes Verhalten. Die einzelnen Zellen sehen wie verschlackt aus, eigenthümlieh 
homogen, ihre Kerne nicht ordentlich färbbar. Die Zellen sind zusammengerückt zu 
zusammenhängenden Schollen. Alle Schleimhauteapillaren mit Blutkörperchen stark 
gefüllt. Submucosa hyperäinisch, etwas ödematös, nicht zellenreich. Zwischen Ring- 
und Längsmuscularis zahlreiche weite Lymphspalten. Auf der Oberfläche der 
Schleimhaut viel Schleim mit Epithelien. Jejunum, oberer Theil: Epithel 
zeigt dieselbe glasig-schollige Beschaffenheit, Kerne kaum gefärbt, während z. B. 
die Muskelkerne ganz gut tingirt sind. Zotten zum Theil epithellos. Schleimhaut- 
gefässe alle dicht mit rothon Blutkörperchen inlärcirt. — Submucosa etwas verdickt. 
— l uterer Theil: Epithel bietet dasselbe abgestorbene Aussehen. Schleimhaut 
hyperäinisch. Lymphspalten derMusculatur weit.- Nirgends Zeichen von Entzündung. 
Ileum: Oberes und unteres in ihrem Verhallen gleich, Epithel der Zotten vielfach 
abgehoben, ebenso schlecht färbbar wie im Jejunum. W o es aufsitzt, ist es zerklüftet. 
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zerspalten, wie todte Substanz, an anderen Stellen ge <j 11 ollen es (aber nicht ver¬ 
schleimtes) Epithel. Zotten leer, nicht infiltrirl. Die Peyer sehen Plaques blutreich, 
aber nicht besonders infiltrirl. Submucosa überall etwas ödematüs. — Die grossen 
Lwnphräume zwischen den Muskelschichten sehr weit. 

Dickdarm: Epithel hier besser erhalten, Kerne gut färbbar. Aber vielfach 
starke Verschleimung der Drüsen bis in den Fundus hinein, starke Hyperämie und 
lllutungen im (iewebe der Schleimhaut, auch in dem austretenden Schleim. 

Ein ungewohntes Bild tritt liier dem an den Erhebungen der früheren 
Fälle geschulten Blick entgegen. Schon am Magen tritt eine ganz 
exeessive Steigerung des uns schon bekannten Schleimflusses 
hervor. — Obwohl die Wiedergabt' des mikroskopischen Bildes eine recht 
schwierige ist, und auch trotz der Bemühungen des tüchtigen Zeichners 
nicht voll befriedigt, glaubte ich doch eine Abbildung dieses Zustandes, 
dessen Gleichen ich (trotz recht zahlreicher Untersuchungen) noch nie 
begegnet bin, hier gehen zu sollen. Fig. 3 (Taf. II.) stellt einen Schnitt 
durch die Drüsenschicht im Magenfundus (mit Eosin-Haematoxylin 
gefärbt) dar. Die Endigung der Drüsenlumina ist nicht scharf zu sehen, 
weil das bekannte Mosaik der Oberflächenepithelien der Magenschleim¬ 
haut vollkommen in amorphen Schleim aufgelöst ist. Die Schleimhaut 
endigt ungefähr einer Querlinic entsprechend, welche zwischen erstem 
und zweitem Drittel des Bildes läuft. Sie ist gekennzeichnet durch 
mehrere Capillarsehlingen, die in dieser Höhe umbiegen, dicht mit Blut¬ 
körperchen gefüllt. Man gewahrt die weit offenen trichterförmigen 
Eingänge der (in der Längsrichtung getroffenen) Magendrüsen, aus diesen 
heraus schiesst im Strome der amorphe Schleim, der nun noch wesent¬ 
lich weiter nach dem Innern des Magens in senkrechter Richtung empor¬ 
strebt, als er im Bilde sichtbar ist. Er führt eine Anzahl von Kernen 
mit. Nach der Submucosa zu sind die theilweise verzweigten Driisen- 
sc bläu ehe ganz gut sichtbar, ihr Epithel ist noch erhalten, wenn auch 
nicht so klar, wie bei anderen Fällen. In Folge der Alkoholbehandlung 
haben sich die Drüsensehläuche vielfach von ihrem Bette abgehoben. 
Das interstitielle Gewebe ist ziemlich hyperämisch aber nur fleckweise 
und nicht sehr stark infiltrirt, auch die subglanduläre Schleimhaut ist 
keineswegs auffällig kornreich. Submucosa und Museularis (an der Ab¬ 
bildung nicht sichtbar) sind kaum verändert, vielleicht etwas ödematüs. 
Das ausserordentlich Abweichende ist die enorme Blennorhoc. 

Während aber im Magen das Epithel der Drüsen als solches doch 
noch deutlich zu sehen ist, so findet sieh sowohl im Jejunum, als ganz 
besonders im Ilcum das Epithel sowohl der Zotten, wie der 
Drüsen, bis zur Unkenntlichkeit verändert. 

Die Figur 4 (Taf. II. ) ist geeignet hiervon eine Vorstellung zu 
gehen. Sie stammt vom unteren Ileum. Sie stellt einen senkrechtem 
Schnitt durch die Schleimhaut und Museularis mucosae dar. Die Suhmucosa 
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ist hier (durch die Alkoholhärtung und Präparation) von der Mucosa 
abgehoben, in der rechten Ecke des Bildes unten ist sic sichtbar, man 
gewahrt gleichzeitig, dass sie wenig verändert ist. Auch das eigent¬ 
liche Schleimhautgewcbc zwischen den Drüsen und unter denselben ist 
von gefüllten Capillaren (bei der Abbildung nur an einzelnen Stellen 
angedeutet) durchzogen, aber sonst nicht viel verändert. Die Kerne der 
Zellen durchweg gut gefärbt. Das Ganze sieht allerdings auch wie etwas 
ausgewässert aus. — Total verändert ist das Epithel. Es ist weder 
aus den Drüsen noch an den Zotten völlig abgestossen, sondern noch 
vorhanden, nur abgehoben — was wohl wieder hauptsächlich auf 
Rechnung der Alkoholhärtuug zu setzen ist. Aber es ist in ein Lager 
glanzloser, rauchig getrübter, kernloser Schollen verwandelt, ohne Schleim- 
secretion, ohne eine Andeutung von Glassäuinen, von Zellgrenzen. 
Höchstens, dass da und dort eine röthliche Wolke die Stelle andeutet, 
wo die wie halb aufgelösten Kenie gesessen haben. 

Man bemerkt an der Abbildung, wie zur Linken auf einer etwas 
Hachen Zotte, halb aufgehoben, eine unregelmässige, zerknittert-sehollige 
Masse aullagert, die sich abwärts in continuirlichem Zuge in den eben¬ 
falls amorphen, nur noch Schatten von Kernen darbietenden Drüsen¬ 
inhalt fortsetzt. Weiter nach der Mitte zu ist das Epithel ebenfalls 
wieder in diese glasig-scholligen vacuolcnhaltigen Massen verwandelt. 
Auch an dem Drüseninhalt weiter rechts ist kaum ein Kern erhalten. 
Die Masse am oberen Rande des Bildes stellt einen Abschnitt der im 
Darmlumen befindlichen Sehleimmassen dar, welche von Bakterien (über¬ 
wiegend Streptokokken) massenhaft durchsetzt sind, während zwischen 
den abgestorbenen Epithelien und dem Gewebe des Darms sowie in 
letzterem selbst keine Mikroorganismen zu entdecken sind. Der erstere 
Umstand deutet vielleicht darauf hin, dass das (ganz zweifellose Ab¬ 
sterben der Epithelien hier mit grosser Schnelligkeit und wahrscheinlich 
nicht sehr lange vor dem Tode sich vollzogen hat. — Man kann 
übrigens Färbungen anwenden, welche man will, es gelingt nicht die 
Kerne deutlicher zur Anschauung zu bringen, als es die (recht treue) 
Abbildung hier wiedergiebt. Auch das Protoplasma der Zelle nimmt 
z. B. in Eosin einen viel weniger kräftigen Ton an, als bei den übrigen 
Fällen. 

Nicht ganz so stark wie im Dünndarm, aber auch hier ganz deutlich, 
ist das Epithel im Dickdarm verändert. 

Hier gab sich also zum ersten und einzigen Male ganz abweichend 
von den Beobachtungen I.—VI. und zwar ungleich stärker in die Augen 
springend, als bei Beobachtung VII., eine hochgradige sichtbare Ver¬ 
änderung des gesammten Darmepithcls zu erkennen. 

Es ist kaum nötliig, hrrvorzuheben, dass von einer Leichenerscheinung 
hier gar keine Bede ist, da die betreffenden Urganiheile ungefähr ebenso 
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kurze Zeit nach dem Tode, wie beim Thierexperiment, in absoluten 
Alkohol gekommen waren. Leider-war es versäumt worden, andere 
Abschnitte des Darmes auch in Flemming’scher Lösung zn fixiren, sodass 
eine ganz directe Vergleichung der Abbildung 3 und 4 mit Fig. 1 nicht 
möglich ist. 

Es war also hier während des Lebens noch offenbar eine 
schwere Veränderung in dem gesammten Epithellager des Darmes ein¬ 
getreten, welche sich durch die morphologische Veränderung und das 
abweichende Verhalten gegenüber den Farbstoffen unzweideutig zu 
erkennen gab. 

Diesen Zellen durfte man ohne weiteres Zutrauen, dass ihre 
Functionen schwer gelitten haben mussten. Die übrige Schleimhaut 
befand sich im Gegensatz dazu nicht etwa in einem sehr schwer kranken 
Zustande. Eine sehr ausgebreitete hochgradige Hyperämie war vor¬ 
handen, (Jedem der Submueosa, Zeichen stärkerer Gefässausschwitzung. 
aber eigentliche entzündliche Erscheinungen, besonders vermehrte Zellen¬ 
omigration w’ar nicht vorhanden. Die Hauptsache war hier offenbar 
die Epithelerkrankung. 

Wie ist diese zu Stande gekommen? 

Eine directe Schädigung der Epithelien durch Bakterien war 
wenigstens nicht zu sehen. Ebenso wenig, wie andere Autoren, fand ich 
in meinem Falle irgend welche specifische Formen von Bakterien vor. 
Nur das war auffallend, dass die gewöhnliche baeilläre ßakterien- 
veiretation ganz oder zum grössten Theile durch Kokken verdräng! 
erschien, die vielfach Ketten bildeten, und auch in die Drüsenlumina des 
Magens und Duodenums hereinwucherten. In der Darm wand fand ic h 
nichts. Auch waren nicht etwa die Epithelien, sondern durchweg nur 
der Darminhalt von den Bakterien besetzt. 

Es spricht vielmehr die grosse Gleichmässigseit und die weite Aus¬ 
breitung der Veränderung über fast den ganzen Darmcanal wohl eher 
dafür, dass ein gelöstes Gift diese allgemeine Protoplasmaschädigung 
hervorgerufen hat. 

Man ist jetzt ziemlich allgemein geneigt, den unter der Bezeichnung 
der Cholera infantum bekannten Symptomencomplex auf die Wirkungen 
von Giften zu beziehen, die man sich durch abnorme Thätigkeit von 
Bakterien hervorgerufen denkt. So plausibel diese Annahme ist, man 
darf doch nicht vergessen, dass dieselbe vor der Hand nur den Charakter 
einer Hypothese beanspruchen darf. Denn noch niemand hat diese ver- 
mutheten Toxine im Darmcanal des Säuglings oder in ihrem Blute nach- 
gi-wiesen. Es ist auch zunächst wohl wenig Aussicht dazu, da heim 
Thicrexperiment eine Trennung der Wirkungen der gewöhnlichen Yer- 
dauungs-, Gährungs- (und eventuell Fäulniss-) Produete von denjenigen 
der etwaigen Gifte noch nicht möglich erscheint. — Angesichts einer 
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solchen Sachlage dürfte dem Nachweise einer wirklich ausgesprochenen 
Epithelerkrankung bei der schwersten unter den Verdauungsstörungen 
des Säuglings doch ein gewisser Werth nicht abzusprechen sein. Denn 
er stützt in der Thal die obige Hypothese. Er stützt sic insbesondere 
dadurch, dass er eine ähnliche anatomische Veränderung des Epithels 
bezeugt, wie wir sie bei der klinisch so nahestehenden asiatischen Cholera 
finden. Da aber ist die Annahme einer chemischen Giftwirkung doch 
schon durch viel mächtigere Beweisgründe gestützt, als bei der infantilem 
Cholera. 

Wird die Berechtigung dieser Anschauung eingeräumt, so möchte 
es vielleicht erlaubt sein, diese Hypothese noch etwas zu erweitern. 

Die Cholera infantum stellt in den vollentwiekeltcn Fällen, wie 
z. II. dem oben beschriebenen, ein recht charakteristisches Krankheits¬ 
bild dar. Muss sie aber deshalb als ganz abseits stehend von den 
übrigen zum Tode führenden Verdauungsstörungen des Säuglings be¬ 
trachtet werden? Von der chronischen Dyspepsie, dem Enterokatarrh, 
der Enteritis? 

So viel möchte zweifellos sicher stehen, dass es sehr viele Beziehungen 
und Cebergänge zwischen diesen genannten Erkrankungen giebt. Es ist 
doch schon ziemlich selten, dass ein bis dahin ganz gesunder Säugling 
an der Cholera infantum erkrankt. Leichtere und unscheinbare Verdauungs¬ 
störungen gehen dem Choleraanfall gewöhnlich voraus. Auch häuft sich 
zwar die Cholera infantum im Sommer sehr bedeutend, fehlt aber doch 
auch in den übrigen Jahreszeiten nicht etwa ganz. Andererseits nähern 
sieh manche chronische Verdauungsstörungen gegen das Lebensende hin 
dem Bilde der Cholera ganz allmälig, nicht plötzlich. Und wie Beob¬ 
achtung 7 zeigt, kaue dann auch die Epithelschädigung angedeutet sein, 
die wir ausgesprochen bei der Cholera finden. Viele Kinder sterben am 
sogenannten Enterokatarrh (der Wiener Schule) unter flüssigen Dejeetionen, 
ohne dass das volle Bild der Cholera sich entwickelt. Endlich ist auch 
bei der Enteritis oft genug entzündlich fieberhafter und toxisch collaps- 
artiger Zustand gemischt. 

Kurz, ein eigentlich principieller Unterschied scheint mir zwischen 
den durch chm Choleracollaps und den auf andere AVeise an Aerdauungs- 
leiden zu Grunde gehenden Kindern in klinischer Beziehung gar nicht 
zu beslehen. Wäre damit nicht der Schluss berechtigt, dass vielleicht 
auch ätiologisch nicht sowohl cpialiiative als vielmehr ipianlitative Unter¬ 
schiede bei den klinisch unterscheidbaren A erdauungsstörungen in 
Betracht kommen? Dass also schon bei der einfachen Dvspepsie die 
Körpergewichtsabnahme des künstlich ernährten Säuglings nicht sowohl 
durch ‘mangelhafte \ erdauung der Nahrung, als durch die Aufnahme 
von Protoplasmagiften bedingt ist? Dass die sogenannte Pädatrophie 
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nicht auf einer Darmkrankheit, sondern auf einer chronischen lntoxication 
beruhe? 

Ich verkenne nicht, dass diese Fragen vor der Hand Fragen bleiben. 
Die Thatsaohen, sie in feste Antworten umzuwandeln, sind noch zu 
spärlich. Aber es ist vielleicht nicht unnatürlich, diese Fragen zu 
stellen. Von neueren Autoren ist besonders Czerny 1 ) auf ganz ähnliche 
Gedanken gekommen, nur hat er wohl ein zu grosses Gewicht auf 
zufällige vom Darm ausgehende bakterielle Infectionen gelegt, und da¬ 
durch die Wichtigkeit der Giftwirkungen vielleicht etwas unterschätzt. 

Verständlicher würden jedenfalls, wenn die Dinge sich so verhalten 
würden, jene oben beschriebenen Fälle, bei welchen die sorgfältigste 
anatomische Untersuchung eine einigermaassen hinreichende Erklärung 
der Krankheit nicht zu bieten vermag. Denn gerade die Aufnahme 
giftiger Substanzen aus dem Danncanal könnte recht wohl mit relativ 
sehr geringen Veränderungen desselben Hand in Hand gehen. Selbst 
an den Epithelien könnte der häufige Uebergang massiger Mengen von 
Gift vielleicht ohne sichtbare Folgen sich vollziehen, während eine 
massenhafte Ueberfluthung mit grossen Giftmengen eben jene sicht¬ 
baren Yeränderungen meiner letzten (und vorletzten) Beobachtung 
hervorrufen könnte. Macht doch auch die acute Quecksilbervergiftung 
Veränderungen an Darm- und Nierenepithclien, die wir bei der chroni¬ 
schen vermissen. — Ausserdem könnte aber eine Abweichung von der 
Norm, welche wir ausnahmslos in allen anderen Fällen angetroffen 
haben, ganz wohl als Vergiftungserscheinung angesehen werden. Ich 
meine die bald über grössere, bald über kleinere Darmstrecken aus¬ 
gebreitete Verschleimung des Epithels. Selbst in dem Cholerafalle 
treffen wir diese noch an: der Magen zeigt sie da in einer Ausdeh¬ 
nung und Entwickelung, wie ich sie sonst niemals getroffen. Nun 
verfügt aber die Physiologie über Gifte, welche, ohne im min¬ 
desten sonst sogenannte Entzündung zu erregen, eine solche Epithcl- 
verschleimung in ausgiebigem Maasse bewirken können: z. B. das Pilo¬ 
carpin. Auch bei der Pilocarpinwirkung auf den Darm ist übrigens die 
Verschleimung an denjenigen Stellen am stärksten, die schon normaler 
Weise reichlicher Schleim produciren, das sind die Dickdarmepithelion. 
Ganz ähnlich ist es bei der chronischen Dyspepsie. 

Zum Schlüsse sei noch darauf hingewiesen, dass diese Erörterungen 
nicht zu den sogenannten Doctorfragen gerechnet- werden dürfen, sondern 
von grosser praktischer Bedeutung sind. Denn mit immer schärferen 
Accenten würden sie uns darauf hinweisen, den Verunreinigungen, welchen 


1) Czerny und Moser, Klinische neobarhiungen an magenkranken Kindern 
im Säuglingsalter. .Jahrbuch für Kinderheilkunde. WWW. S. 430. 
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das Nahrungsmittel des Säuglings ausgesetzt ist, naclizuspürcn, und die 
Ausschaltung derselben bis auf die grösstmögliehe Vollkommenheit zu 
treiben. Denn ohne Mitwirkung verunreinigender Bakterien (und wahr¬ 
scheinlich ganz bestimmter Milchbakterien) werden giftige Substanzen 
wohl schwerlich aus der rasch eingedickten Milch im Darme gebildet 
werden können. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. und II. 


Fig. 1. .Schnitt aus dem Colon aseemlens von Fall IV. — Tod nach langdauernden 
sch leimigen Diarrhöen in Atrophie. „Enteritis follicularis.“ — Fixirung in 
Flemming’scher Lösung und Alkohol. Safraninfärbung. Zciss CC. Ocul.IM. 

Fig. 2. Schnitt aus der untersten Ileumsehlinge von Fall VII. -- Tod in Atrophie 
nach langdauernder Verdauungsstörung, zuletzt wässrige Entleerungen. 
— Alkoholhärtung. Färbung nach Kühne: Boraxcarmin, dann Krystall- 
violett, Jod, Fluorescin. Der Schleim ist bl au tingirt. Vergrüsserung 
wie vorher. 

Fig. 3. Schnitt aus dem Magenfundus von Fall VIII. (Cholera infant.) — AlkohoL- 
härtung. Färbung mit der Ehrlich’sehen Ilämatoxylin-Eosinlösung. — 
Hochgradiger Schleimtluss der Epithelien. Vergrüsserung wie vorher. 

Fig. 4. Schnitt aus einer der untersten Ileumschlingcn von Fall VIII. (Cholera 
infantum.) Alkoholhärlung, ganz kurz p. m. — Epithel völlig degenerirt. — 
Färbung in verdünnter Ziehl’seher Lösung. Vergrüsserung wie vorher. 

Die Aquarellen zu Fig. 1 und 2 verdanke ich der Güte des Herrn Dr. Szell 
aus Budapest, s. Z. Volontärarzt meiner Klinik, wofür ich ihm auch an dieser Stelle 
noch meinen Dank ausspreche; diejenigen zu Fig. 3 und 4 hat Herr Maler Eyrich 
hier unter meiner fortwährenden Controle angefertigt. 
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(Aus dem pharmakologischen Institut zu Breslau.) 

Zur Lehre vom Pneumothorax. 


Von 

Di. Sackur. 


Penetrirende Wunden des Thorax sind, wenn sie nur einen Brustfell- 
rauin eröffnen, an sieh keine tödtlichen Verletzungen. Tritt der Tod 
ein, so ist er gewöhnlich durch zu starken Blutverlust oder durch be¬ 
deutende Verletzung des Herzens oder der Lunge herbeigeführt, wenn 
er nicht als Folge einer Infection der Wunde resp. des Rippenfellraumes 
anzusehen ist. Ist keine dieser Complicationen vorhanden, so führt die 
Durchbohrung der Brustwand sammt Pleura nur zum Pneumothorax, der, 
falls die Wunde bald geschlossen wird, erfahrungsgeinäss zu heilen 
pflegt. 

Und doch erscheint das Entstehen eines Pneumothorax auf den 
ersten Blick als eine ausserordentlich bedeutende und fast unerträgliche 
Schädigung des Organismus. Durch die Compression, welche die Lunge 
der betreffenden Thoraxseite erfährt, wird alsbald die Hälfte des ath- 
menden Apparates ausser Thätigkeit gesetzt; der negative Druck weicht 
dem Atmosphärendruck, schwere Alterationen betreffen die Blutcireulation, 
und starke Dyspnoe stellt sich ein. Es drängt sieh hier die Frage auf: 
Wie ist der Organismus im Stande, diesem furchtbaren Insult so lange 
Wiederstand zu leisten, bis der Verschluss der Thoraxfistel die Heilung 
anbahnt, und über welche Mittel verfügt er, um die Schädigungen des 
Eingriffes für die erste Zeit zu compensiren? 

Auf experimentellem Wege ist diese Frage bereits mehrfach suidirt 
worden, ohne dass wir dem Verständniss der betreffenden Vorgänge 
wesentlich näher gerückt wären. Auf Anregung des Herrn Professor 
Dr. Geppert schritt ich daher gern dazu, die Frage nach den Folge¬ 
erscheinungen des Luftergusses in die Brusthöhle und namentlich das 
Problem der Athmungsregulation beim Pneumothorax auf dem Wege 
des Thierversuches in Angriff zu nehmen. 
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Der einzige Theil dieser Aufgabe, welcher bisher eine genauere Be¬ 
arbeitung erfahren hat, ist das Studium der Athemmeehanik beim Pneumo¬ 
thorax. Die Dyspnoe, als das hervorstechendste Symptom des Pneumo¬ 
thorax, war durch den enormen Grad, den sie gewöhnlich erreicht, von 
vorn herein geeignet, nicht nur als eine einfache Folge des Eingriffes, 
sondern auch zugleich als Vertheidigungsmittel des insultirten Organismus 
aufgefasst zu werden. Man maass also die Athemfrequenz, die Athem- 
grösse, die Athemtiefe des Versuchstieres nach Anlegung eines Pneumo¬ 
thorax und verglich sie mit den entsprechenden normalen Werthen. 

Die ältesten diesbezüglichen Beobachtungen rühren von Gutt- 
mann 1 ) und von Leichtenstern 2 ) her. Beiden gelang es jedoch bei 
der Unvollkommenheit der damaligen technischen Hiilfsmittel nicht, ein¬ 
wandsfreie und einheitliche Resultate zu fördern. Guttmann sah nach 
Anstechen der rechten Thoraxhälfte die Athemfrequenz stark sinken und 
die Athemgrösse bis auf den dritten oder vierten Thcil der ursprüng¬ 
lichen zurückgehen. 

Auch Leichtenst ern beobachtete eine Verringerung der Athem¬ 
grösse um die Hälfte. Bei seinen 2 Versuchen änderte sich die Athem¬ 
frequenz einmal gar nicht, das zweite Mal stieg sie. 

Weil 3 ), der sich in einer Reihe von einschlägigen Arbeiten ganz 
besonders mit der Kenntniss der verschiedenen Formen des Pneumo¬ 
thorax beschäftigte, fand in dem ersten dieser Aufsätze in Gemeinschaft 
mit Thoma, dass bei Kaninchen mit offenem Pneumothorax das Minuten¬ 
volumen des Luft Verbrauches abnehme. Auch die Athemtiefe sei herab¬ 
gesetzt, ebenso die Athemfrequenz; nur in zwei Fällen erfuhr letztere 
eine mässige Steigerung. In einer späteren Arbeit constatirt Weil 4 ), 
dass beim Kaninchen nach Anlegung eines offenem Pneumothorax die 
Athmung stets langsamer und tiefer von Statten gehe 5 ). Bei Hunden, 
an welchen in Morphium-Narkose experimentirt wurde, zeigte sich beim 
offenen Pneumothorax die Athemfrequenz gewachsen, ebenso die Exkur¬ 
sionen der Brustwand. 


1) Uut iniann, Ein Beitrag zur Physiologie und Pathologie der Respiration. 
Virchow's Archiv. Bd. SO. 181)7. 8. 115IT. 

2i Leichtenstern, Zeitschrift für Biologie. VII. S. 107. 

di Weil undThoma, Zur Pathologie des llydrothorax und Pneumothorax. 
Virehow's Archiv. Bd. 75. S. 4s;>. 

4) Weil, Zur Lehre vom Pneumothorax. Deutsches Archiv für klin. Medicin. 
Bd. ' 2 ;k 

5) Die Grösse der respiratorischen Excursionen der Thoraxwand verhalte sieh 
iimgekehrl wie die Grösse der Thoraxlistei. sei alter auch Bei- kleiner Fistel noch be¬ 
deutender ah Leim Normalthier. In letzterem Falle zeigte die Athemfrequenz kein 
einheitliches Verhalten. Sie war Bald gesteigert, Bald herabgesetzt, Bald unverändert. 
Die Athemtiefe sank durchschnittlich um 40 pCi. 
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Weil kommt auf Grund dieser Ergebnisse zu dem Resultat, dass 
die Lungen trotz colossaler Excursioncn des Zwerchfelles und der Brust¬ 
wand nur kleine respiratorische Bewegungen vollführen. Dementsprechend 
trete eine Compensation nicht ein. 

Rodet und Pourrat 1 ) sahen ähnlich wie Weil Vertiefung und 
Verlangsamung der Excursioncn. Sie vergleichen den nach der Eröff¬ 
nung der Pleura auftret enden Athemtypus mit dem nach Durchschneidung 
der Vagi. 

Seit Weil’s Veröffentlichungen wurden die Studien über den Mecha¬ 
nismus der Athmung beim Pneumothorax zuerst von der Um verrieb Eschen 
Schule in Dorpat wieder aufgenommen. 

Krcps 2 * ) fand bei Hunden nach Erzeugung eines offenen Pneumo¬ 
thorax eine Veränderung der normalen Athmung, die, an den Thorax- 
excursionen abgelesen, in einer Zunahme der Frequenz und Tiefe sich 
kundgiebt tt 3 ). 

Blumenthal 4 ) macht auf eine Lücke in den Beobachtungen auf¬ 
merksam, die seit der Arbeit von Weil und Thoraa besteht, nämlich 
die Vernachlässigung der Bestimmung der Athemgrösse. Er bestimmt 
an Hunden die respirirten Luftmengen mittels Gasuhr und kommt zu 
dem Resultat, dass die Athemgrösse beim offenen Pneumothorax regel¬ 
mässig steige. Die Athemfrequenz nehme beträchtlich gegen die Norm 
zu, während die Athemtiefe eine Abnahme erleide. 

Wir sehen also, dass die Ansichten der Autoren betreffs der dis- 
cutirten Fragen keineswegs übereinstimmen. Aber auch der Werth der 
einzelnen Resultate fiir eine exacte Beantwortung unserer Frage er¬ 
scheint durchgängig durch die Anfechtbarkeit der Versuchstechnik illu¬ 
sorisch gemacht. Während nämlich Guttmann’s und Leichtensterivs 
Arbeiten an der Unvollkommenheit ihres luftmessenden Apparates labo- 
riren 5 ), berichtigt Weil die Ergebnisse seiner ersten Untersuchung durch 
eine zweite Versuchsreihe, in der an Stelle der volumetrischen Messung 
der Respirationsluft die graphische Registrirung der Thorax-Excursioncn 
tritt. Kreps benutzte dieselbe Methode, um Aufschlüsse über die Athem- 


1) Rodet et Pourrat, Reell, exper. sur le pneumoihurax par plaie penetrante 
de la poitrino. Arcli. de plivs. IV. f)22. 

2) Kreps, Leber die Athmuni»sbe\\ egungon bei den verschiedenen Formen des 
Pneumothorax. Pissertation. Porpal 1801. 

Ö) Ks sei bemerkt, dass der Autor sich der graphischen Methode bei seinen 
Versuchen bediente und unter ,.Tiele kt die respiratorische Excursion des Thorax, nirht 
das dureli einen Athemzug respirirte LufUpiantum versteht. 

4) Blumenlhal, Experimentelle Lnleisueliungen über den Lung'eiuraswvrhsel 
bei d»*n verschiedenen Formen des Pneumothorax. Pisserlation. Porpat lsR2. 

•)) Beide benutzten zur Trennung der In- und Kxspirationslul't t^uecksilber- 
ventile, welche dem Luftstrom erhebliche Widerstände entgegensetzten. 
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meehanik beim Pneumothorax zu erhalten. Indessen fallen bekanntlich, 
wie auch Kreps (1. c.) bemerkt, die tiefen Inspirationsbewegungen der 
Lunge keineswegs stets mit den tiefen Excurslonen der Thoraxwand 
zusammen, so dass die bezüglichen Angaben für unsere Frage nicht 
verwerthbar erscheinen. Blumenthal hat den technischen Schwierig¬ 
keiten der Versuche mit grosser Sorgfalt zu begegnen gewusst; aber 
auch seine Resultate könnten nur dann einwandfrei erscheinen, wenn sie 
nicht ausschliesslich — wie auch diejenigen von Kreps — an morphi- 
nisirten Hunden gewonnen worden wären. Kreps versucht allerdings, 
den Einwänden, die man gegen die Beobachtung des durch Morphium 
narkotisirten Hundes erheben kann, von vorn herein dadurch zu be¬ 
gegnen, dass er (1. e. p. 21) sagt: „Da es uns weniger auf die abso¬ 
luten Zahlen, als vielmehr auf die Zahlenunterschiede beim Vergleich 
der Normalathmung mit der bei verschiedenen Pneumothoraxarten . . . 
ankam, so hat diese (die durch Morphium herbeigeführte) absolute Ver¬ 
minderung der Frequenz und der Tiefe der Normalathmung in der Nar¬ 
kose für uns keine Bedeutung. Wir vergleichen eben diese Normal¬ 
athmung in der Narkose mit der Pneumothorax-Athmung in derselben 
Narkose“. Es ist nun aber eine bewiesene Thatsache, dass während der 
Morphium-Narkose das Athmungscentrum auf sonst sehr stark wirkende 
Reize nur schwach reagirt. Daraus folgt ohne Weiteres, dass alle die 
Respiration betreffenden Versuche bei Anwendung von Morphium ein 
falsches Bild der Athmung geben müssen. Uebrigens wird unten die 
Unzuverlässigkeit solcher Versuche noch direct nachgewiesen werden. 

Auch einen anderen Punkt glaube ich nicht unerwähnt lassen zu 
dürfen. Weil und nach ihm Kreps und Blumenthal unterscheiden 
scharf zwischen denjenigen Versuchen, in welchen die perforirende Wunde 
klein, und denen, in welchen dieselbe gross angelegt ist. Blumenthal 
fand speciell, dass diejenigen Thierc, welche eine Fistel von 8 mm 
Durchmesser erhielten, ein anderes Verhalten zeigten, als diejenigen mit 
kleinerer Fistel. Bei crsteren sank die Athemgrösse unter die Norm. 
Diese Thierc gingen aber kurz nach dem Eingriffe zu Grunde. Es 
leuchtet ein, dass diese Versuche nur insofern einen Werth haben können, 
als sie gewissermassen die Grenze der Erträglichkeit des Eingriffes bei 
Blumonthars Versuchstieren lixiren. Jedoch an Thiercn, welche einer 
Operation an ihrem respiratorischen Apparat schnell erliegen, Gesetze 
für die dem Eingriff folgende Athmungsregulation finden zu wollen, 
durfte nicht angängig sein. 

Das Studium der Athembewegungen nach Verletzung einer Pleura 
hat demnach bisher wenig positive und einwandfreie pesuliate ergeben, 
dir für die Fragt* der Ailmumgsregulation beim Pneumothorax verwert h- 
bar wären. Die Untersuchung der Athommeehanik allein genügt über¬ 
haupt jucht, um diese Frage zu beantworten. Denn es ist klar, dass 
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Innervation, Blutcirculation und Blutgase bei Entstellen eines Pneumo¬ 
thorax auf das Intensivste alterirt werden müssen. Immerhin ist aber 
die Untersuchung der Athemraechanik ein so wichtiger Theil der er¬ 
forderlichen Experimente, dass es der Mühe wcrth schien, an eine neue 
Versuchsreihe heranzutreten, welche, gestützt auf die Fortschritte in der 
Technik des Experimentirens, das Verhalten der Athemmechanik nach 
dem Eintritt von Luft in den Brustraum sicher feststellen sollte. Darauf 
sollte die Ergründung der anderen Erscheinungen folgen. 

Bei näherer Ueberlegung zeigte sich, dass für experimentelle Zwecke 
die Beobachtung des offenen Pneumothorax wegen der Uebersichtlichkeit 
der hierdurch geschaffenen Verhältnisse am geeignetsten ist. Nur wenn die 
Pleurahöhle durch eine weite Oeffnung mit der Luft communicirt, collabirt 
die Lunge so weit, wie sie kann, und nimmt nicht mehr an der Athmung 
theil. Ist die Communieation eng oder zeitweise geschlossen, so kann die 
Lunge an der Athmung in nicht genau controlirbarer Weise theilnehmen; 
sie athmet das eine Mal mehr, das andere Mal weniger, und die Versuche 
sind unter einander nicht mehr vergleichbar. Auch erschien das Studium 
dieser Pneumothoraxformen zunächst noch nicht so wichtig, da sie Ucber- 
gangsformen von der Normalathmung zum offenen Pneumothorax darstellen. 

Ich ging von dem Gedanken aus, den auch Blumenthal ausspricht, 
dass vor Allem die volumetrische Messung der Athemgrösse vor und 
nach Anlegung des Pneumothorax geeignet sei, Licht auf das Wesen der 
hierdurch geänderten Lungenventilation zu werfen. Athemfrequenz und 
Athemtiefe (d. h. der Quotient, welcher sich bei Division der durch¬ 
schnittlichen Athemgrösse durch die durchschnittliche Athemfrequenz er- 
sriebt) mussten ebenfalls berücksichtigt werden. 

Als Versuchstiere dienten hauptsächlich Kaninchen, an welchen 
ohne Narkose experimentirt wurde. Bei Hunden erwies sich dies, wie 
auch schon Weil, Krcps, Blumcnthal constatiren, als überaus schwer 
und fast unmöglich. 

Die Versuchsteelmik, welche sich streng an die allgemein übliche 
Methode der Gaswcchselmessung 1 ) anschloss, gestaltete sich demnach 
fidgendermassen: 

Das Thier wird in Rückenlage gefesselt und traoheotomirt. Die 
beiden freien Enden der T-förmigen Traehealcauiile werden mit je einem 
Ventil 2 ) so verbunden, dass eine Scheidung der In- und Exspiratioiislnl't 


1) Die Methode ist u. a. ausführlich mit«•etheilt von Gepport in (deppert und 
Zuntz, Ueber die Regulation der Athmung, Archiv für die ges. Plus., Bd. XI.II., 
und Geppert, die Einwirkung des Alkohols auf den Gaswechsel des Menschen. 
Archiv für exper. Pathologie und Pharmakologie. Bd. ' 22 . 

2) lim in den Ventilen dem Luftstrom möglichst geringe Widerstünde zu schaffen, 
benutzte ich — ebenfalls nach Zuntz’ und Geppert’s \orschlasre Pünmlnrm- 
stiieke von Kaninchen. 
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herbeigeführt wird. Erstem muss den Weg durch eine sorgfältig geaiclde 
Gasuhr nehmen. Auf der einen Thoraxseite des Thieres (abwechselnd 
rechts und links) wird im 5. oder 6. Intercostalraum Haut und Muku- 
latur durchtrennt, so dass die Pleura costalis freiliegt. Zur Controlle 
der Temperatur des in Watte und Decken gut eingepaekten Thieres 
wird ein Thermometer im Rectum befestigt. Sobald das Thier sich be¬ 
ruhigt hat, wird damit begonnen, minutenweise den Stand der Gasuhr 
und die Zahl der Athemzüge zu notiren. Die Differenz zwischen je 
zwei auf einander folgenden Gasuhrziffern giebt das Volumen der in dieser 
Minute cingeathmeten Luft an. Wenn die Athmung gleichmässig ge¬ 
worden ist, d. i. sobald die Zahl der Athemzüge pro Minute eine be¬ 
stimmte und die Differenzen zwischen je zwei Gasuhmoürungen dauernd 
ungefähr gleich geworden sind, was im Durchschnitt 20 bis 30 Minuten 
nach Beginn der Beobachtung geschieht, wird die Pleura an der prä- 
parirten Stelle durch schnellen Stich mit dem Skalpell eröffnet, und die 
Pleurawunde durch Einfuhren eines 3 bis 4 mm Durchmesser haltenden 
Glasröhrehcns am Verkleben gehindert. Ab und zu wurde auch zur Er¬ 
zeugung des Pneumothorax ein Trocart benutzt, dessen ungefähr gleich 
weite Canüle in der Wunde liegen blieb. 

Das Protokoll wird nach der Operation in derselben Weise wie vor¬ 
her fortgeführt. Wiederum wird unter steter Controlle der Athmung 
abgewartet, bis dieselbe einen gleiehmässigen Typus angenommen hat; 
dann wird der Versuch unterbrochen und nach mehreren Stunden, während 
welcher sich das Thier in Freiheit an einem warmen Orte aufhielt, fort¬ 
gesetzt. Auf diese Weise gelang es, die Athmung des Thieres nicht nur 
unmittelbar nach dem Entstehen des Pneumothorax, sondern 2 1 / 2 —5 
resp. 7—8 Stunden später zu beobachten. Eine länger dauernde Be¬ 
obachtung fand zwar mehrmals statt, war aber für unsere Zwecke nicht 
genügend zu verwerthen, weil sich das Thier trotz aller Vorsichtsmass- 
regeln stets so stark abkühlte, dass es nicht mehr als normal ange¬ 
sehen werden konnte. Um übrigens störende spontane Verklebungen 
zu hindern, wurde auch während der Versuchspausen das mit einigen 
Nähten befestigte Glasrohr in der Wunde belassen. 

Das Versuchsprotokoll gestaltete sich hiernach z. B. (Versuch 2) so: 


Zeit 


Gasuhrstand 

Athem- 

frequenz 

Athemgrüsse 
in ccm 

12 Stdn. 35 

Min. 

19100 



36 

r> 

19600 

40 

500 

37 

y> 

20140 

40 

540 

* 38 

r> 

20720 

44 

580 

39 

j) 

21190 

40 

470 

40 


21690 

etc. etc. 

42 

500 
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Es leuchtet ein, dass die vollständige Wiedergabe der Versuchs- 
Protokolle wegen der langen Zahlenreihen wenig Uebersichtliehkeit bieten 
würde. Infolgedessen suchte ich aus den in jeder Phase des Versuches 
notirten Ziffern Durchschnittszahlen zu gewinnen, indem aus längeren 
Zeiträumen das Mittel gezogen wurde für den Verbrauch von Athemluft 
und die Zahl der Athemzüge pro Minute; durch Division dieser beiden 
Faetoren berechnete ich die mittlere Tiefe eines einzelnen Athemzuges. 
Selbstverständlich wurden Unruhewerthe ausgeschlossen. 

Ich wende mich zunächst der Frage zu, wieviel ccm Luft pro Min. 
nach Erzeugung eines offenen Pneumothorax beim Kaninchen oder mor- 
phinisirten Hunde geathmet werden. Darüber gieht folgende Tabelle 
Aufschluss, welche aus den entsprechenden Zahlen der Protokolle zu¬ 
sammengesetzt ist. 


Versuch 

No. 

Athemgrösse in ccm 

normale 

in den ersten 

30 Minuten 
nach dem Stich 

2* (2 —5 Stdn. 
nach dein 
Stich 

G- 8 Stdn. 

nach dem 

Stich 

1. (Kaninchen) .... 

375 

434 

305 

31)0 

o 

520 

520 

590 

— 

3. „ .... 

410 

450 

4 SO 

400 

4 . ; .... 

470 

4(10 

555 

- - 

5. „ .... 

450 | 

I 485 

505 

— 

G. (morphinis. Hund) . . 

550 

2487 

1540 

1120 


Ein Blick auf die Tabelle zeigt, dass sowohl unmittelbar nach 
dem Stich wie auch später die Athemgrösse fast genau die¬ 
selbe ist wie in der Norm, ein Sinken jedenfalls nicht, statt¬ 
findet. Die grösste überhaupt auftretende Schwankung unter die Norm 
beträgt (Versuch 1) ca. y 5 derselben. 

Im übrigen ist es nothwenig, die Zeiträume unmittelbar nach der 
Eröffnung der Pleura und die späteren gesondert zu betrachten. Un¬ 
mittelbar nach dem Stich ist nur in Versuch 4 ein höchst unbedeutendes 
Sinken der durchschnittlichen Ventilationsgrösse zu bemerken. In Ver¬ 
such 2 ist dieselbe unverändert geblieben, in allen übrigen nicht unbe¬ 
trächtlich erhöht. Auch in den späteren Stadien der Versuche ist das 
Minutenvolumen fast constant (Ausnahme im Versuch 1) etwas über die 
Norm erhöht 1 ). 

Wenn nun bei Thieren, welche das Eindringen von Luft in einen 
Rippenfellraum längere Zeit zu überslehen vermögen, das dann in der 

1) Ich will nicht verfehlen zu bemerken, «lass grosser Werth auf das Constant- 
bleiben der Körpertemperatur gelegt wurde. Dieselbe ist deshalb in den hinten an¬ 
gehängten Protokollen mit notirt. Ferner ist zu erwähnen, dass manche Thiere den 
operativen Eingriff nur kurze Zeit überlebten. 
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Minute verbrauchte Quantum an Atliemluft nicht kleiner ist, als das 
normale, so folgt daraus, dass die eine athcmfähig gebliebenene Lunge 
doppelt so viel Luft atlunct wie früher. Diese gesteigerte Thätigkeit 
manifestirt sieh, wie uns die der Tabelle entsprechenden Protokolle 
lehren, in einer Aenderung des Athemtypus, so dass sowohl die Fre¬ 
quenz wie die Tiefe der Athmung steigen. 

Der Ucbersichtlichkeit halber mag hier eine Frequenztabelle der 
Versuche 1—6 Platz finden. 


V ersuch 

No. 

Athemfrerjuenz 

normal 

kurz nach 
dem Stich 

2V2—5 Stdn. 
nach dem 
Stich 

6—8 Stdn. 
nach dem 
Stich 

1. (Kaninchen) .... 

53 

84 

54 

65 

o 

“• r .... 

41 

54 

58 

— 

3. „ .... 

48 

82 

102 

102 

4. . .... 

72 

80 

79 

— 

5. „ .... 

G4 

03 

00 

— 

0 . (Hund). 

11 

59 

30 

35 


Hiernach ist die Athcmfrequenz eonstant nach der Operation höher 
als vorher. Nur Versuch 5 zeigt ein geringes Sinken. Betrachten wir 
auch hier die einzelnen Stadien des Versuches gesondert, so zeigt sich, 
dass fast durchgängig unmittelbar nach dem Stich die Frequenz der 
Athemzüge grösser ist als später. 

Ich füge den beiden vorangegangenen Tabellen eine entsprechende, 
die durchschnittliche Athemtiefc veranschaulichende Tabelle hinzu. 


Versuch 

No. 

Athemtiefc in ccm 

normal 

kurz nach 
dem Stich 

2*/. 2 —5 Stdn. 
nach dem 
Stich 

6—8 Stdn. 
nach dem 
Stich 

1. (Kaninchen) .... 

7,07 

5,16 

5,64 

0,00 

2 . » .... 

12,68 

9,63 

11,7 

— 

3. r .... 

8,54 

o,03 

4,71 

4,00 

4. . .... 

0,53 

5,75 

7,03 

— 

5. . .... 

7,03 

8,08 

8.41 

— 

0 . (Hund). 

50,00 

42,17 

51,33 

32,00 


Resultat: Die absolute Menge Luft, welche bei einer Respiration 
geathmet wird, sinkt zwar nach der Operation; wenn man jedoch erwägt, 
dass jetzt nur eine Lunge bei der Athmung thätig war, so kommt man 
zu dem Schluss, dass diese Lunge tiefer geathmet hat, als vor 
der Operation. Die Zahlen, welche sich nach der Operation berechnen 
liessen, sind eonstant bedeutend höher als die durch 2 dividirten Normal- 
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zahlen. Unmittelbar nach dem Eingriff ist die Athemtiefe last, immer 
geringer, als einige Stunden später. 

Fasse ich nun die bisherigen Beobachtungen zusammen, so ergiebt 
sieh als das wesentlichste Resultat der Versuche folgender Satz: Die 
Mechanik der Athmung ändert sich nach Erzeugung eines 
offenen Pneumothorax, indem die Thätigkeit der einen Lunge 
so verstärkt wird, dass letztere jetzt ebensoviel athmet wie 
vorher beide Lungen zusammen. 

Diese gesteigerte Thätigkeit der lunctionirenden Lunge muss der 
Effect einer verstärkten Innervation sein. Woher stammt nun der Im¬ 
puls zu erhöhter Arbeitsleistung, woher die Erregung des Athemcentrums? 

Zwischen dem respirirenden Organe, der Lunge, und dem Respira¬ 
tionscentrum bestehen zwei Communieationswege. Den einen stellt die 
nervöse Leitungsbahn dar, den anderen bildet das kreisende Blut. Die 
nervöse Verbindung wird im Wesentlichen durch den N. vagus reprä- 
sentirt; das Blut kann entweder durch Veränderung der zufliessenden 
Quantität oder durch Qualitätsunterschiede als Reiz auf das Centrum 
einwirken. 

Ich wiederholte zunächst die Versuche mit der Abänderung, dass 
sofort nach der Tracheotomie der N. vagus derjenigen Seite, auf welcher 
der Pneumothorax angelegt werden sollte, durchtrennt wurde. 

Versuch 7 und 8 ergaben folgende Werthc für die Athemgrösse: 



Athemgrösse in 

ccm 

V ersuch 




No. 

normale 

kurz nach 

2 l / 2 —5 Stdn. 



dem Stich 

später 

7. (Kaninchen) 

690 

610 

740 

8- 

550 

500 

550 


Auch bei dieser Versurhsanordmmg sinkt die Athemgrösse 
nach Anlegung eines einseitigen Pneumothorax nicht. Auch 
hier wurde das Volumen der durch die Lungen passirenden Luft nach 
der Operation durch Vermehrung der Athcmziige und liefere Respiration 
(cfr. die Protokolle zu 7 und 8) mit grosser Zähigkeit fest-gehalten oder 
gar übertroffen 1 ). 

Ich Hess nun eine dritte Versuchsreihe folgen mit dm* Modilicalion, 
dass bald zu Beginn des Versuches dem Thiere beide Nn. vagi durch¬ 
schnitten wurden. 

1 ) Erwähnt sei, »lass di»' Thiere, welchen ein Yamis iliuvhtrennt war, sieh im 
Allgemeinen weniger widerstandsfähig gegen <lir Insulten des Yersuelies zeigten und 
insbesondere schwerer gegen zu starke Abkühlung zu schützen waren. Deshalb 
werden nur diese 2 vollkommen einwaml>frei» n Yersm he milgeiheilt. 

Zfitachr. f. klin. Medirin. Bd. XXIX. II. I u. 2. 3 
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Die Athemgrösse präsentirt sich hier in folgenden Zahlen: 



Athemgrösse in 

ccm 

Versuch 



2 l /o—5 Stdu. 

No. 

normale 

kurz nach 

nach dem 



dem Stich 

Stich 

9. (Kaninchen) 

525 

560 


10 . 

435 

445 

460 


(I. h. die Athenigrosse bleibt auch hier constant. Jedoch ist 
/u bemerken, dass das Verharren der Athemgrösse auf der schon 
vor Entstehen des Pneumothorax eingenommenen Höhe bei vorheriger 
Durchschneidung beider Nn. vagi hauptsächlich durch die Verstärkung 
der Athemtiefe zu Stande kommt. Die Frequenz der Athemziige, 
die bei intacten Vagis nach dem Pleura-Stich stets deutlich stieg, 
blieb bei den Thieren mit durchschnittenen Vagis entweder unver¬ 
ändert oder stieg ausserordentlich unbedeutend. Die Athemtiefe steigt 
dagegen bei diesen Versuchen so beträchtlich, dass sie manchmal nach 
der Operation nicht nur die Athemtiefe einer, sondern beider normalen 
Lungen vor dem Eingriff übertrifft 1 ). 

Die Durchschneidung der Vagi ändert also an dem bereits fest¬ 
gestellten Resultate nichts, d. h. die Compensation der Atlunung bei 
Thieren mit einseitigem Pneumothorax tritt auch dann ein, wenn die 
nervöse Communication zwischen Lungen und Athemcentrum zerstört 
wird. Eine periphere Ursache für das Zustandekommen dieser Regulation 
existirt also nicht. 

Jetzt war die Frage zu erörtern, ob das Blut die Veranlassung zur 
Regulation der Athmung gebe. 

Wie schon oben bemerkt, könnte das Blut auf zweierlei Weise er¬ 
regend auf die Medulla oblongata einwirken. Von vornherein war keine 
dieser beiden Möglichkeiten auszuschliessen. Dass sich das Blut quali¬ 
tativ ändern, d. h. venöser werden würde, war bei der Unthätigkeit einer 
Lunge nicht unwahrscheinlich. Dass andererseits die Circulation und 
der Blutdruck eine Veränderung erleiden würden, musste man a priori 


1) Was die Technik der Versuche der letzten Art anlangt, so sei bemerkt, dass 
hier ungleich mehr Sehw ierigkeiLon zu bekämpfen waren, als früher. Die grosse 
Mehrzahl der vagotomirten Kaninchen erlag der Operation nach wenigen Minuten 
oder wurde im Laufe von zwei Stunden unbrauchbar zur Fortsetzung des Ver¬ 
suches. Bei morphinisirten Hunden gelang es mir niemals, ein Thier länger als 
höchstens U> Minuten nach LrülTnung der Pleura am Leben zu erhalten, sodass ich 
zu der Leberzeugung gelangte, dass für so hoch organisirte Warmblüter eine derartige 
Häufung von schweren LiimrilVen, wie die Morphiumnarkose, die Durchschneidung 
biüder \agi, die Krölfnung der Luftröhre und des Kippenfelles, mit dem Leben un¬ 
vereinbar sei. 
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annehmen: denn der negative Druck in der angestochenen Pleubahöhle 
ist nicht mehr vorhanden; daher ist die Ansaugung des Venenblutes 
mangelhaft, und es resultirt eine Sta.se im venösen System. Ferner 
kommt es zu den bekannten Venlrängungserscheinungen der Brustorgane, 
die leicht zu Abknickungen der grossen Venen führen können. 

Pass Derartiges in derThat vorkommt, ist leicht zu beweisen. Zunächst tiel auf, 
dass sich bei den spontan verendeten oder getödleien Versuchsthieren stets eine starke 
Ueberfiillung der unteren Hohlvene und ihrer Zuflüsse fand. Dann aber lässt sich 
beweisen, dass im Augenblick, wo eine Pleura angestochen ist, der Druck in venösen 
System in der Thal steigt. Der Blutdruck wurde an einem in dem centralen Theil 
der einen Vena femoralis befestigten Manometer beobachtet 1 ]. Der Stich in die Pleura 
hatte stets ein Steigen der Flüssigkeit im Manometer zur Folge, auch wenn das Thier 
ganz ruhig lag 2 ). 

Das Steigen des Veneiulruekes beweist eine Stauung des circuliren- 
den Blutes im venösen System. Wenn sieh nun in der Vena eava in¬ 
ferior (durch Verdrängung und mangelhafte Ansaugung) das Blut staut, 
so strömt weniger Blut, als normal, zum Herzen. Die Folge davon 
muss sein, dass auch weniger Blut vom Herzen in die Arterien geworfen 
und dem Athemcentrum zugeführt wird. Hiermit wäre ein Reiz gegeben, 
der Dyspnoe auslöst und für die Aenderung des Athemtypus verant¬ 
wortlich gemacht werden könnte. Zunächst wurde deshalb das Ver¬ 
halten des arteriellen Blutdruckes studirt. 

Die rechte Carotis des Versuchstieres wurde mit dem Kymo- 
graphion verbunden, von dessen rotirender Trommel die Holte des Blut¬ 
druckes in jeder Phase des Versuches abgelesen werden konnte. Das 
Resultat dieser Versuche 3 ) ist, dass der arterielle Blutdruck sieh 
nach Entstehen eines einseitigen Pneumothorax nicht ändert. 

Unmittelbar nach dem Pleurastich war bei Kaninchen (Vers. 11) 
niemals eine Drucksenkung zu constatiren, ganz gleichgiltig, ob die Nn. 
\iigi vorher durchschnitten waren oder nicht. Meistens war die Eröff¬ 
nung der Pleura unmittelbar von einer geringen Blutdrueksteigerung ge¬ 
folgt, welche wohl auf Rechnung der Unruhe und Reizung (ffs Thienes 
gesetzt werden muss, und welche in wenigen Minuten zur ungefähren 
früheren Druckhöhe absank. Auch bei dem einzigen Versuche (Vers. 12), 

1) Beim Kaninchen bietet das sehr enge Lumen der Schenkelvene dom Vor¬ 
studie so viele technische Schwierigkeiten, dass «las Experiment nur an Hunden aus- 
i»v führt- werden konnte. 

2) Liess ich auf die ErülTnung des einen Kippenfellraumes na«di dein Eintreten 
der Venendrucksteigeruny; alsbald die Eröllnung dos anderen folgen, so sti«*g die 
Flüssigkeit im Manometer weiter; indessen kennt« 1 «du bestimmtes Verhiiltniss zu 
d«-r ersten Steigerung nielit constatirt werden, indem einmal nur wenige mm, ein 
anderes Mal einige cm Niveauuniers<diied gemessen w«T«len konnten. Die ver¬ 
schiedene Stärke der Körperbewegung bei den erstellenden T'hirren stört «lie oxacte 
Messung. 

üj \ «m wid« hen zwei (Versuch 11 und 12) im Protokoll angehäiml siml. 

3* 
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welcher beim nicht narkotisirten Hunde ausgeführt werden konnte, 
stieg der Blutdruck alsbald nach der Operation, um sich allmälig der 
Norm wieder zu nähern. Dagegen zeigten morphinisirte Hunde bei 
diesen Versuchen einen constanten Unterschied im Verhalten des Blut¬ 
druckes. Dieser wies nämlich nach dem Pleurastich niemals eine Stei¬ 
gung auf, wohl aber bei der Mehrzahl der Thiere eine ganz kurz 
dauernde vorübergehende Senkung, nach welcher er sich, ohne dass eine 
neuerliche Aeiulerung in der Athmung auftrat, schnell wieder zur alten 
Höhe erhob. Im übrigen beweist gerade dieser Unterschied im Ver¬ 
halten der morphinisirten und nicht morphinisirten Hunde die Unzu¬ 
lässigkeit der Anwendung von Morphium. 

Der Druck sinkt demnach in der A. carotis nicht. 

Es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dass hier regulatorische Vor¬ 
gänge thätig sind, die auch bei Herabsetzung der aus dem Herzen 
strömenden Blutmenge den arteriellen Blutdruck auf der Norm erhalten. 
Es werden nämlich bekanntermassen die arteriellen Abflüsse in weniger 
wichtige Körperregionen (Darm, Leber) verengt, und so die nervösen 
Centralorganc auf Kosten der anderen nach Möglichkeit mit Blut ver¬ 
sorgt. Giebt man die Richtigkeit dieser Erklärung zu, so erscheint es 
auch in hohem Grade zweifelhaft, dass bei unseren Versuchsthieren, 
deren Arteriendruck stets normal hoch blieb, die Durchströmung des 
Athemcentrums nach Eröffnung der Brusthöhle eine wesentlich schlechtere 
sei als früher. Keinesfalls lässt sich aus dem Verhalten des arteriellen 
Blutdruckes ein Grund für die verstärkte Athmung ableiten. 

Es blieb als letzte Frage zu erörtern, ob die Qualität des Blutes 
nach Erzeugung des Pneumothorax eine Veränderung erleide, mit anderen 
Worten: ob die Blutgase sich ändern, und ob der Grad der Verände¬ 
rung hinreiche, um als veranlassendes Moment der beobachteten Ath- 
mungsregulation angesehen zu werden. 

Theoretisch ist eine Abnahme der Sauerstoffmenge und ein Steigen 
des Kohlensäuregehaltes zu erwarten; denn der eine Theil des Blutes 
eireulirt durch eine Lunge, die nicht athmet. In einer neuen Versuchs¬ 
reihe wurde deshalb begonnen, die Blutgase der Versuchst liiere vor und 
nach der Erzeugung eines Pneumothorax zu analysiren. 

In die Carotis des Th irres wurde eine Caniile eingebunden, durch welche dem 
Blutrecipienton einer Duecksilberpumpe etwa 10 ccm Blut /.ugefiihrt wurden. Die 
Entgasung des Blutes und die Analvsirung der Gase fand nach der vonüeppert J ) 
angegrbenen Methode statt. Nachdem das normale Blut völlig entgast worden, wurde 
an demselben Thiere ein oll'ener Pneumothorax angelegt und nach Entstehen des¬ 
selben eine zweite Portion Blut auf dieselbe Weise untersucht. Die Zeiträume 
zwischen der Eröllhung der Pleura und der zweiten Blutentnahme wurden verschieden 
gross gewählt; sie dilTerirten zwischen 3 und .‘50 Minuten-). 

1) deppert, die Gasanalyse und ihre physiologische Anwendung. Berlin lSSo. 

g) Ufr. die Protokolle. 
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Boi der Besprechung der Versuch,sresidtato erweist es sich’ als 
praktisch, das Verhalten der beiden Gase — Sauerstoff und Kohlensäure 
— getrennt zu betrachten. 

Die Mengen des Sauerstoffes, welche im Blute der Thierc vor 
und nach dem Pleurastich vorhanden sind, sind in der folgenden Tabelle 
aufgezeichnet: 


V ersueh 

No. 

O-Gehalt des Blutes 
in Procenten 

Der O-Gehalt des 
Blutes sinkt nach 


vor dem 
Stich 

i 

nach dem 
Stich 

dem Stich gegen 
den Werth des 
ursprünglichen 
auf: 

Bemerkungen 

14. (Kaninchen) 

13,6 

7,3 

53,7 pCt. 

rechte Pleura 
eröffnet 

15. 

15,3 

11,2 

73,2 „ 

linke Pleura 
eröffnet 

IC. 

12,3 

7,2 

58,5 „ 

rechte Pleura 
eröffnet 

17. 

14,3 

7,6 

53,1 „ 

rechte Pleura 
eröffnet 

18. 

14,4 

11,0 

76.4 „ 

linke Pleura 
eröffnet 

10 . (Hund) . 

21,5 

15,8 

73,7 „ 

linke Pleura 
eröffnet 


Die Tabelle zeigt, dass der Sauerstoffgehait des Blutes nach 
Entstehen eines Pneumothorax constant stark sinkt und zwar 
fast bis zur Hälfte des ursprünglichen Werthes. 

Es drängt sich hier sofort die Frage auf, ob die Sauerst off- Ab¬ 
nahme im Blute so beträchtlich sei, um *— als Reiz für die Medulla 
oblongata gedacht — das Auftreten der von uns beobachteten regula¬ 
torischen Athemphänomenc hervorzurufen. Diese Frage muss entschieden 
bejaht werden. Es lässt sich nämlich naehweisen, dass Sauerstoffmangel 
im Blute, der auf anderem Wege als auf dem des Pneumothorax er¬ 
zeugt ist, zu ganz ähnlichen Ausschlägen der Athmung führt. 

Man kann einen reinen Sauerstoffmangel im Blute hervorrufen, wenn 
man das Versuchsthier sauerstoffarme oder verdünnte Luft athmen lässt. 
Bringt man z. B. das Thier in verdünnte Luft (d. h. also in eine pneu¬ 
matische Kammer, die man langsam auspumpt), so beginnt vom Druck 
einer halben Atmosphäre an der 0-Gehalt des Blutes deutlich zu 
sinken; er steht bei 1 / 3 Atmosphärendruck etwa auf der Hälfte des 
ursprünglichen Werthes. Geht man noch weiter mit dem Drin k her¬ 
unter, so sterben die Thiere an Erstickung 1 ). 

1) P. Bert, La pression baromctrüpie, rerli. de physich experim., Paris 1878, 
und A. Fraenkel und J. Gcppcrt, Leber die Wirkungon der verdünnten Luft auf 
den Organismus. Berlin 1883. 
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Herr Prof. Dr. Geppert hatte die Güte, mir einige diesbezügliche bis¬ 
her nicht publieirte Versuche zu überlassen, die er an Kaninchen angestellt 
hatte, um die Respirationsgrösse in diesen Stadien des Sauerstoffmangels 
im Blute festzustellen. Das wesentliche Resultate dieser Versuche (s. 
hinten die Protokolle zu Versuch 22 und 23) ist, dass in der Thar 
bei diesem Graden des O-Mangels im Blute, welche ja den bei Pneumo¬ 
thorax beobachteten entsprechen, ein Ausschlag der Respiration erfolgt 
ganz analog dem beim Pneumothorax. Z. B.: In Versuch 22 betrug die 
normale Athemgrösse 522 ccm pro Minute; sie stieg vom Druck von 
320 mm Ilg an bis zu l / 3 Atmosphäre (250 mm Ilg) auf 1350 ccm 
pro Minute. Im Versuch 23 betrug die Athemgrösse bei Atmosphären¬ 
druck 405 ccm pro Minute im Mittel; sie stieg bei einem Druck von 
250 mm Hg auf 094 ccm pfo Minute. Mit anderen Worten: Bei 
Sauerstoffverarmung des Blutes ähnlicher Art, wie sie der Pneumothorax 
erzeugt, steigt beim Kaninchen die Athemgrösse auf das Doppelte. Da 
nun, wie oben bewiesen ist, bei Pneumothorax die Innervation der Ath- 
mung die doppelte Leistung hervorzubringen sucht (denn die eine ath- 
mende Lunge athmet infolge der verstärkten Athcmbcwcgungen doppelt 
so viel wie vorher) und reiner O-Mangel gleichen Grades im Blute die¬ 
selbe Intensität der Athembcwegungen hervorruft, so ist es klar, dass 
beim Pneumothorax die Verstärkung der Athembewegung sich 
auf den Sauerstoffmangel im Blute zurückführen lässt. 

Die Feststellung der Sauerstoffabnahme im Blute der operirten 
Thiere erklärte auch eine Beobachtung, die ich bereits bei unseren 
ersten Experimenten über die Aenderung der Atheminechanik beim 
Pneumothorax gemacht hatte, dass nämlich fast alle Thiere, deren 
rechte Thoraxseite eröffnet wurde, spontan nach kurzer Zeit verendeten, 
ohne dass die Seeiion eine Verletzung der Lunge oder eine sonstige 
unbeabsichtigte Schädigung aufdeckte. Während also von diesen Thieren 
nur sehr wenige lange genug am Leben blieben, um für den Versuch 
zu taugen, biissto ich von den linksseitig operirten nur eine kleine 
Zahl in Folge technischer Fehler ein. Die Untersuchung der Blutgase 
ergab nun bei den rechts operirten Thieren kurz nach dem Stich grösseres 
Sinken der Sauerstoffprocente als bei den anderen (cf. die obige Tabelle). 
Die Schuld trägt zweifellos der Umstand, dass beim Kaninchen das 
Volumen der rechten Lunge mindestens um ein Drittel grösser ist, als 
das der linken 1 ). Die Erstickungsgefahr ist, also bei dem rechtsseitigen 
Pneumothorax grösser als beim linksseitigen. 

Das Verhalten der Kohlensäure im Blute der operirten Thiere ist 
aus folgender Tabelle ersichtlich: 


1) Vgl. Krause, Anatomie des Kaninchens. Leipzig 1NS4. 
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Versuch 

No. 

C0 2 -Gehalt des Blutes 
in Procenten 

Der C0 2 -Gehalt 
des Blutes stellt 


vor dem 
Stich 

nach dem 
Stich 

sich nach Pneumo¬ 
thorax gegen den 
Werth des ur¬ 
sprünglichen auf 

Bemerkungen 

14. (Kaninchen) 

45,5 

44,6 

98,0 pCt. 

rechte Pleura 
eröffnet 

15. 

28,1 

24,9 

88,6 „ 

linke Pleura 
eröffnet 

16. 

49.5 

56,4 

113,7 „ 

rechte Pleura 
eröffnet 

17. 

38,7 

44,6 

115,2 , 

rechte Pleura 
eröffnet 

18. 

43,5 

42,9 

98,6 „ 

linke Pleura 
eröffnet 

10. (Hund) . . 

39,6 

45.2 

114,1 r 

linke Pleura 
eröffnet 


Es ergiebt sich, dass die Schwankung im Kohlcnsäuregohalt 
des Blutes nach Erzeugung eines Pneumothorax keine con- 
siante ist; in der Hälfte der Fälle stieg er, in der anderen Hälfte 
sank er unbedeutend. 

Dieser Befund hat auf den ersten Blick etwas Befremdendes; denn 
es müsste der C0 2 -Gehait des Blutes aus denselben Gründen constant 
steigen, aus denen der O-Gehalt sinkt. Doch ist zu beachten, dass der 
COo-Gehalt des arteriellen Blutes von sehr vielen Faotoren abhängig ist, 
der O-Gehalt nur von dem einen, dass das Blut durch gut ventilirtc Alveolen 
strömt. Es kommen nämlich für die Kohlensäuremenge im arteriellen Blute 
in unserem Falle im Wesentlichen folgende Faetoren in Betracht: 

1. Die Stärke der Lungenventilation; diese ist in unserem Falle 
auf der einen Lunge intensiv verstärkt, führt also dort zu einem Sinken 
des COo-Gehaltes. Auf der anderen Seite besteht kein Luftaustausch. 
Wie das Resultat in jedem Fall sich stellt, ist nicht zu übersehen. 

2. Der C0 2 -Gehalt des arteriellen Blutes schwankt bei demselben 
Thier ziemlich stark, so dass die Möglichkeit vorliegt, bei der normalen 
Messung einen relativ hohen Werth zu bekommen, bei der Messung nach 
Erzeugung des Pneumothorax einen relativ niedrigen. 

Daneben kämen auch der Einfluss der verlangsamten Lirenlai.ion 
und eventuell einer Alkalescenzvcrändernng des Blutes (in Folge der 0- 
Ahnahine) in Frage. 

Als wesentliches Resultat der Int ersuohung der Blutgase 
ergiebt sich, dass die Sauerstoffmenge im arteriellen Blute 
nach Entstehen eines Pneu mothorax sinkt, und zwar so stark, 
dass hierin die beobachteten Phänomene der Athmung ihre 
Erklärung finden. 
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Am SrliJus.se der Arbeit möchte ich noch kurz auf einen Punkt zu 
sprechen kommen, der schon Anfangs berührt worden ist: 

Wie gestalten sich die Verhältnisse, wenn der Pneumothorax kein 
offener ist, sondern ein geschlossener? 

Die direete Beobachtung lehrt, dass ein Pneumothorax, der sonst 
zum Tode führt, sofort ertragen wird, sobald er geschlossen wird. In 
Versuch No. 20 (beim Hunde) stockte die Athmung kurze Zeit nach 
Eröffnung des Brustraumes vollkommen, und das Thier wäre zu Grunde 
gegangen, wenn nicht die Pleurawunde geschlossen und künstliche Ath- 
mung eingeleitet worden wäre. Unter diesen Umständen erholte sich 
der Hund und athmete spontan weiter. Jede Wiederholung dieses Ver¬ 
such es ergab dasselbe Resultat: es kam sofort zum Athemstillstand, so¬ 
bald die Pleurahöhle geöffnet wurde; wurde sie wieder geschlossen, so 
ging die Athmung weiter. Beim Kaninchen 1 ) trat ebenfalls eine wesent¬ 
liche Veränderung der Athmung in dem Moment auf, wo die Brusthöhle 
geöffnet oder geschlossen wurde. Wurde sie geöffnet, so sank die 
Athemfrcquenz auf beinahe die Hälfte; wurde sie geschlossen, so stieg 
die Zahl der Athemzüge wieder empor. Als Grund dieser eigenthüm- 
lichen Erscheinung kann auch hier wieder das Verhalten der Blutgase 
in Anspruch genommen werden. Denn verwandelte man den offenen 
Pneumothorax in einen geschlossenen, so zeigte beim Hunde (Versuch 
20) jetzt der O-Gchalt des arteriellen Blutes gar keine Veränderung 
gegen die Norm. Beim Kaninchen war in diesem Falle das Sinken des 
Sauerstoffes nicht so stark wie bei den entsprechenden anderen Ver¬ 
suchen. 

Die Erklärung für dieses Verhalten der Blutgase kann wohl kaum 
zweifelhaft sein. Wird nämlich der Pneumothorax (namentlich am Ende 
einer Exspiration) geschlossen, so kann die betreffende Lunge wieder 
etwas mitatInnen, da jetzt bei der Inspiration eine Verdünnung der in 
der Pleurahöhle befindlichen Luft und damit eine — wenn auch schwache 
— Entfaltung des collabirten Organes statt findet. Dass die Stärke 
dieses Mitathmens von sehr vielen Factoren abhängig sein muss, ist 
evident. Es kommt in Frage die Stärke der Athmung überhaupt, der 
Moment, in welchem die Pleura geschlossen wurde (Inspiration, Exspi¬ 
ration) etc. 

\ ielleicht wirft die Gesammtheit aller dieser Beobachtungen auch 
etwas Licht auf die Frage, warum beim Menschen nach Eröffnung eines 
Rippenfellraumes das eine Mal Tod eint ritt, das andere Mal nicht. Ver¬ 
mag nämlich die Lunge der betreffenden Seite aus irgend welchen 
Gründen mitzuaiInnen (Verwachsungen der Pleurahlälier, Grösse der 
Pleurawunde, Od'enhleibcü oder sofortiger Verschluss der Wunde kommen 


1) Cfr. Versuch 21. 
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in Betracht), so ist die Schädigung eine sehr viel geringere, als sonst. 
Es wird zu den schwersten Folgeerscheinungen und zum Tode nur dann 
kommen, wenn der Rippenfellraum durch eine hinreichend grosse OefT- 
nnng mit der Atmosphäre communicirt, und die betreffende Lunge gar 
nicht mehr an der Athmung theilnimmt. 

Was speciell jene gefürchteten Ereignisse anlangt, welche die Chi¬ 
rurgen ab und zu hei unbeabsichtigter Eröffnung einer Pleura — etwa 
gelegentlich einer Operation an den Nieren oder sonstigen Bauchorganen 
— beobachten, so sei bemerkt, dass hier zu den Insulten des Pneumo¬ 
thorax das Grundleiden des Patienten, ein eventueller Blutverlust und 
vor Allem auch die Narkose hinzukommt, die an sich die Athmung be¬ 
einträchtigt und leicht zu einer schlechteren Artcrialisation des Blutes 
führt. Es erscheint deshalb nicht so wunderbar, dass gerade in diesen 
Fällen so oft der Tod eintritt. 

Es sei mir gestattet, an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. Geppcrt für 
die liebenswürdige Unterstützung, die er mir bei der Ausführung vor¬ 
stehender Arbeit zu Theil werden Hess, meinen besten Dank zu sagen. 

Auch Herrn Dr. Kionka, Assistenten am pharmacologischen Insti¬ 
tute, fühle ich mich für seine Hülfeleistung zu Dank verpflichtet. 


Versuchsprotokolle. 

1. Kleines schwarzes Kaninchen. Gewicht 1750 g. Temperatur 38,3° im 
Rectum. Tracheotomirt. Trachealcanüle in angegebener Weise mit der Gasuhr ver¬ 
bunden. Linke Pleura costalis im Bereich des 5. Intercostalraumes freipriiparirt. 

Nachdem das Thier ruhig geworden, beträgt die mittlere Athemgrössc 375 ccm 
Luft, die mittlere Athemfrequenz 53 pro Minute. 

Die mittlere Tiefe einer Inspiration beträgt also ca. 7,07 ccm. Nach y 2 ständiger 
Beobachtung wird die linke Pleura an der vorbereiteten Stelle durch Stich erölTnet. 
Im Augenblicke des Stiches tritt eine apnoisehe Pause von ca. 20 Secundcn Dauer 
ein, welche von einigen unregelmässigen Athemziigen gefolgt wird. Unter geringer 
Muskelaction steigt die Frequenz in den ersten 20 Minuten nach dein Stich im Mittel 
bis s4, die Athemgrösse im Mittel auf 434 ccm pro Minute; die Athemtiefe beträgt 
also jetzt 5,16 ccm. Das Thier wird 20 Minuten später in Freiheit gesetzt und an 
einem warmen Orte untergebracht. 2y 2 Stunden nach der Paracentese wird die 
Beobachtung fortgesetzt. 2 1 / 2 -—5 Stunden nach dem Stich beträgt die Athemgrösse 
305 ccm, Frequenz 54, mittlere Athemtiefe 5,64 ccm; 7—8 Stunden nach dem Stich: 
Athemgrösse 300 ccm, Frequenz 65, Athemtiefe 6,00 ccm, Temperatur 36,V)°. 

Das Thier wird 8 Stunden nach Eröffnung der Pleura bei einer Körperwärme 
vmi 37° getödtet und secirt. Die linke Lunge ist völlig collabirt, leberälmlieh. 
ateleetatisch. Das Herz stark nach rechts verdrängt, V. cava inferior und die Venen 
des Bauches strotzend gefüllt. 

2. Mittelgrosses weisses Kaninchen. Tracheotomie. Anordnung wie bei Versuch 1. 
Linke Pleura freigelegt. 
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Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 
der 

Athemzüge. 

Mittlere Tiefe 
eines 

Athemzuges. 

Tempe¬ 

ratur 

im 

Rectum. 

Während der dem Stich voran¬ 
angehenden 20 Minuten . . 

520 ccm 

41 

12,68 ccm 

39,5° 

1 / 2 —1 l / 2 Stunden nach dem Stich 

520 „ 

54 

9,63 * 

38,0* 

3—5 Stunden nach dem Stich 

590 „ 

58 

11,7 „ 

40,1 0 


Bei Abbruch des Versuches zeigte das Thermometer im Rectum 38,2°. Das 
Thier wird getödtet. Sectionsbefund: Linke Lunge völlig zurückgesunken und ate- 
lectatisch, rechte normal. 


3. Mittelgrosses, weisscs Kaninchen. Anordnung wie bei Versuch 1 und 2. 



Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 
der 

Athemzüge. 

Mittlere Tiefe 
eines 

Athemzuges. 

Tempe¬ 

ratur 

im 

Rectum. 

Athmung vor dem Stich . . . 

410 ccm 

48 

8,54 ccm 

38,4° 

* 4 1 x ! 2 Stunde nach dem Stich 

450 „ 

82 

5,63 „ 

36,9o 

2* 0 —5 Stunden nach dem Stich 

480 r 

102 

4,71 „ 

37,00 

7—8 Stunden nach dem Stich 

400 r 

102 

4,00 

36,5° 


8 Stunden nach Eröffnung der Pleura hatte sich das Thier auf 36° abgekühlt. 
Es wird getödtet. Sectionsbefund: Linke Lunge total collabirt und luftleer, rechte 
normal. Herz stark nach rechts verdrängt. Venensystem des Bauches stark gefüllt. 


4 . Schwarzes Kaninchen, 1900 g schwer. Bekannte Anordnung. Rechte Pleura 
zum Stich präparirt. 



Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

i 

Mittlere Zahl 

der 

Athemzüge. 

i 

Mittlere Tiefe 
eines 

Athemzuges. 

Tempe¬ 

ratur 

im 

Rectum. 

AI Innung vor dem Stich . . 

470 ccm 

72 

6,53 ccm 

39,6o 

1 4 — 1 l j 2 Stunden nach dem Stich 

460 .. 

8° 

5,75 „ 

37,5o 

2 — 5 Stunden nach dem Stich 

555 

79 

| 7,03 „ 

37,2o 


Das Thier lebte noch über 20 Stunden, hatte sich aber trotz aller Vorsiehts- 
massregcln so stark abgekühlt, dass wir von der Wiedergabe der bei der Fortsetzung 
des Versuches erhaltenen Resultate absehen müssen. 


5. Grosses weisscs Kaninchen. Anordnung wie vorher. Linke Pleura frei¬ 
gelegt. ('s. die folgende Tabelle.) 

Das Thier hatte zum Schluss des Versuches noch eine Körperwärme von 38,0°. 
Es wird getödtet. Sectionsbefund: Linke Lunge völlig luftleer und collabirt, ohne 
Verletzung. Rechte Lunge normal. Venöse Stauung im Abdomen. 
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Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 
der 

Athemziige. 

Mittlere Tiefe 

eines 

Athemzuges. 

Tempe¬ 

ratur 

im 

Rectum. 

Vor dein Stich. 

450 ccm 

G4 

7,03 ecm 

38,8'o 

V 4 —1 J /j Stunden nach dem Stich 

485 . 

63 

8,08 „ 

37,9» 

3- 5 Stunden nach dem Stich 

505 r 

60 

oo 

•t 

39,G" 


6 . Brauner Allen pintscher, 43(X) g schwer. »Subcutane Injection von 0,05 g 
Morphium. Sonst Anordnung wie bei Versuch 15. Rechte Pleura freiprliparirt. 

Vor jedem Abschnitt des Versuches müssen neue Morphiumgaben verabreicht 
werden, um genügende Toleranz herzustellen. Da die bald erfolgende starke 
Abkühlung des Thicres zum Theil auf Rechnung des Morphiums gesetzt werden 
muss, so haben wir von der Wiedergabe der Temperaturen Abstand genommen. 



Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 
der 

Athemzüge. 

Mittlere Tiefe 
eines 

Athem zuges. 

Vor dem Stich (Beobachtung 3 4 Stunden) 

550 ccm 

11 

50,0 cem 

Während der auf den Stich folgenden 
45 Minuten. 

2487 „ 

59 

42,17 „ 

3—5 Stunden nach dem Stich .... 

1540 * 

30 

51,33 r 

7—8 Stunden nach dem Stich .... 

1120 „ 

35 

32,00 . 


<S Stumlen nach Eröffnung der Pleura wird das Thier getödtet. Sertionsbelimd: 
Rechte Lunge völlig zusammengesunken und atelectatisch; Herz nach links verdrängt, 
Bauchvenen stark gefüllt. 


7 . Grosses graues Kaninchen. Tracheai-Canüle in bekannter Weise mit der 
Gasuhr verbunden. Linker N. vagus durchschnitten. Linke Pleura zum Stich priiparirl. 
Temperatur im Rectum 40,1°. 

Jn den 30 dem Stich vorhergehenden Minuten beträgt die 
t Mittlere Athemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

690 ccm 41 10,3 ccm 

Operation. Die Erscheinungen in der ersten Minute nach dem Stich sind die¬ 
selben wie in den früheren Versuchen: Kurze Apnoe, darauf grosse Aufregung des 
Thicres mit sehr frequenter Athmung, schliesslich Beruhigung, "0 dass al> Durch- 
s< hnittswerthe für die ersten 45 dem Stich folgenden Minuten sich ergeben: 

Athemgrösse: F requenz: Tiefe: 

010 ccm 49 12,4 ccm 

Pause. Die Temperatur im Rectum beträgt 37,9°. Nachdem das Thier ca. 

Siunden in Freiheit verbracht hat, wird der Versuch ca. 4 Stunden nach ErülTnung 
der Pleura fortgesetzt. Beobachtungsdauer 1 Stunde. Temperatur 3S.O°. 

Mittlere Athemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere 'riefe: 

740 ccm 54 13,7 ccm 

Das Thier kühlte sich im Laufe dieser Stunde weiter bis 30,0° ab, so dass der 
Versuch hier abgebrochen werden musste. 

Seclionsbefund: Völlige Atelectase der ganzen linken Lunge. 
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8. Grosses graues Kaninrlien. Anordnung wie bei Versuch 7, insbesondere linker 
X. vagus durchschnitten. 



Mittleres 
Athmungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 
der 

Athemzüge. 

Mittlere Tiefe 
eines 

Athcmzuges. 

Tempe¬ 

ratur 

im 

Rectum. 

Vor dem Stich. 

i 

550 ccm 

i 

50 

11,0 ccm 

39,2 u 

Während 45 Minuten, unmittel- 
nach dem Stich. 

500 „ 

52 

»,« . 

37,6 0 

4—5 Stunden nach dem Stich 

550 „ 

60 

9-2 . 

37,3° 


I>ie Scction ergiebt völlige Ateleetasc der linken Lunge; kleine (ältere) atclco 
tatisclie Partieon an der rechten Lunge. 


9 . Grosses graues Kaninchen. Trachealeaniile mit der Gasuhr verbunden. Beide 
Xn. vagi durchschnitten. Linke Pleura Ire igelegt. Temperatur 30,7)° in/Rcctum. ln 
den dem Sticli vorangehenden HO Minuten betrügt die 

Mittlere Alhemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

7)27) ccm 4b 11,19 ccm 

Die Operation wird von einer kurzen Apnoe gefolgt; doch lasst sich keine 
Zunahme der Frequenz darauf constatiren. In den dem Stich folgenden 45 Minuten 
beträgt die 

Mittlere Alhemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

5b() ccm 4b 12,17 ccm 

Die Temperatur war auf 717.2 0 gesunken. Als der Versuch H Stunden später 
fortgesetzt werden sollte, zeigte das Thermometer im Rectum 34,7°, so dass das 
'Filier getödtet werden musste. Die Section ergiebt völlige Luftleere der linken Lunge. 


19 . Kleines graues Kaninchen. Anordnung wie Versuch 9. Beide Vagi durch¬ 
schnitten. 



Mittleres 
Athinungs- 
volumen 
pro Minute. 

Mittlere Zahl 

der 

Athemzüge. 

Mittlere Tiefe 
eines 

1 Athcmzuges. 

Tempe¬ 
ra tur 

im 

Rectum. 

Vor dem Stich. 

435 ccm 

41 

10,61 ccm 

# 

39,6° 

1 4 — 1 1 4 Stunden nach dein Stich 

445 „ 1 

40 

11,01 „ 

37,6" 

3—5 Stunden nach dem Stich 

460 . 

i 

44 

10.45 . 

38.0" 


Seetiniisbefund: Linke Lunge odlabirt, Herz stark nach rechts verdrängt; venöse 
11 \ perämie im Bauche. 


II. Geschecktes mittelgrosses Kaninchen. Trachealcanüle mit der Gasuhr \er¬ 
blinden. Beide Nu. vagi winden mit Fadonschlingen angeschlungen, vorläulig aber 
nicht durchtrennt. Die rechte \. carotis ist zum Zweck der Blutdruckmessung in der 
üblichen Weise mit dem Kymograpliium verbunden. Linke Pleura freipräparirt. 

Temperatur im Rectum 30.0°. Die Beobachtung der Athmung ergiebt als Werthe 
für die 

Mittlere Athemgrössc: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

505 ccm b9 7,31 ccm 
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An der rotirenden Trommel abgelesen beträgt der constanie arterielle Blutdruck 
112 mm Ilg. Nachdem diese Werthe festgestellt waren, werden gleichzeitig beide 
Nn. vagi an den Fadenschlingen angehoben und rasch durchschnitten. Bas Thier 
zeigte keine Aufregung. In den darauf folgenden 30 Minuten beträgt die 

Mittlere Athemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

490 ccm 41 11,95 ccm 

l>er Blutdruck stieg nach der Durchschneidung der Vagi sofort auf 120 mm Ilg 
und erreichte im Laufe der nächsten 30 Minuten als höchsten Stand 128 mm Hg. 
Nun wurde die linke Pleura eröffnet. Unter ziemlicher Aufregung des Thieres stieg 
der Druck sofort auf 138 mm Hg, um nach ca. 5 Minuten auf 122 mm Hg zu sinken, 
von wo aus er weiter sinkend schliesslich die constante Höhe von 110 mm Hg 
erreichte. Die Beobachtung der Athemmechanik während der ersten Stunde nach dem 
Pleurastich ergab: 

Mittlere Athemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

495 ccm 43 11,51 ccm 

Als 1 Stunde nach Eröffnung der Pleura der Versuch abgebrochen wurde, hatte 
sich das Thier bis 35,9° abgekühlt, aber doch den seit 30 Minuten innegehabten 
Blutdruck von 110 mm Hg weiter unterhalten. 

1J. Kleiner Schäferhund, 4500 g schwer. Tracheotomie-Canüle mit der Gasuhr 
verbunden. Rechte Carotis am Kymograph. Rechte Pleura freipräparirt. (Kein 
Morphium!) 

In den dem Stich vorangehenden 30 Minuten orgiebt die Beobachtung der 
Athmung als 

Mittlere Athemgrösse: Miitlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

1390 ccm 10 80,87 ccm 

Der constante Blutdruck beträgt 153 mm Hg. Eröffnung der rechten Pleura 
durch Stich. Der Blutdruck steigt unter massiger Aufregung des Thieres sofort auf 
LSt> mm Hg, um in der dem Stich folgenden Minute seinen höchsten Stand in 
20 s mm Hg zu erreichen. Von hier ab sinkt er langsam so, dass er 
0 Minuten nach dem Stich 189 mm Hg 
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beträgt. Auf letzterer Höhe hält sich der Druck mit ganz unwesentlichen Schwankun¬ 
gen während der noch folgenden 20 Minuten des Versuches. Die Beobachtung der 
Athmung während der 53 dem Stich folgenden Minuten ergiebt als 

Mittlere Athemgrösse: Mittlere Frequenz: Mittlere Tiefe: 

2120 ccm 48 44,10 ccm 

53 Minuten nach der Operation wird der Versuch abgebrochen. Leider miss- 
ülückte die beabsichtigte Fortsetzung. Denn als der Hund ’l 1 /* Stunde nach der 
Operation weiter beobachtet werden sollte, bekam er trotz leidlichen Befindens - 
vielleicht infolge des der Fesselung entgegengesetzten Widerstandes und der heftigen 
Aufregung -- alsbald einen Collaps, der in asphyetische Kriimple und in Agonie 
überging. Die Section ergab ein völliges Zusammengesunkensein der rechten Lunge, 
starke Verdrängung des Herzens und venöse Stauung im Abdomen. 

13. Rattlerhündin, 5000 g schw'er. Morphiumnarkose. Tracheotomie. Rechte 
Carotis mit dem Kymograph verbunden. Rechte Pleura freigelegt. Die linke \ ena 
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femoralis wird freipräparirt, in ihren centralen Theil eine Caniile geschoben, welche 
mit einem Manometer verbunden wird. 

Der Stand der Flüssigkeit im Manometer giebt bei Beginn des Versuches die 
normale Höhe des Venendruckes an und wird durch Ankleben eines gummirten 
Papierstreifens markirt. Bei Eröffnung des Rippenfellraumes steigt die Flüssigkeit 
im Manometer schnell um reichlich 1 cm. Die Arteriendruckcurve zeigt unmittelbar 
nach dem Stich eine ganz Hache, kaum 1 Minute anhaltende Senkung und kehrt dann 
zur alten Höhe zurück. 

(Alle Wiederholungen dieses Versuches ergaben bei Hunden dasselbe Resultat. 
Kaninchen erwiesen sich wegen des engen Lumens der Schenkelvene und wegen deren 
Zerreisslichkeit als ungeeignet zur Prüfung des Venendruckes.j 

14 . Kaninchen in Rückenlage gefesselt. Caniile in der Carotis. Rechte Pleura 
freipriiparirt. 

Aus der Carotis werden 10 ccm Blut in das Vacuum der Quecksilberpumpe 
geleitet und entgast. 40 Minuten später wird ein rechtsseitiger Pneumothorax an¬ 
gelegt. 20 Minuten nach Entstehen desselben wird eine zweite Portion von 10 ccm 
Carotisblut entnommen und entgast. Die Analysirung des Blutes, welches vor dem 
Pleurastich entnommen wurde, ergiebt: 0 = 13,6 pCt., C0 2 = 45,5 pCt. Die 
Untersuchung der zweiten Blutportion ergiebt : 0 = 7,3 pCt., C0 2 = 44,6 pCt. 

15. Kaninchen, in Rückenlage gefesselt. Caniile in der Carotis. Linke Pleura 
frei ge legt. 

Erste Blutentnahme 11 Uhr 15 Minuten; sofortige Entgasung. Pleurastich: 

11 Uhr 45 Minuten. 10 Minuten später zweite Blutentnahme und Entgasung. 

Die Analyse lehrt: 

Das vor dem Stich entnommene Blut enthält 0 = 15,3 pCt., CÖ 2 = 28,1 pCt. 

„ nach „ „ „ „ „ 0 = 11,2 „ C0 2 = 24,0 „ 

16 . Kaninchen. Dieselbe Anordnung. Rechte Pleura präparirt. 

Dem Thiere werden 10 ccm Blut aus der Carotis entnommen und alsbald ent¬ 
gast. 40 Minuten nach der Blutenziehung wird die rechte Pleura durch Stich geöffnet. 
3 Minuten nach dem Stich zweite Blutentnahme. 

Analyse: 

Das Blut der ersten Portion enthält: 0 = 12,3 pCt., C<> 2 — 49,5 pCt. 

„ „ n zweiten „ „ 0 = 7,2 „ C0 2 = 56,4 „ 

17 . Kaninchen; dieselbe Anordnung. Rechte Pleura freigelegt. 

Erste Blutentnahme und Entgasung 11 Uhr 30 Minuten. Eröffnung der rechten 
Pleura um 12 Uhr 1 Minute. Zweite Blutentnahme und Entgasung 12 Uhr 10 Minuten. 
Analyse der ersten Blutportion: 0 = 14,3 pCt., CÖ 2 = 38,7 pCt. 

„ ,, zweiten „ 0 = 7,6 „ C() 2 = 44,6 „ 

Das Thier ging gegen 3 Uhr Nachmittags spontan zu Grunde. 

18. Kaninchen; dieselbe Anordnung. Linke Pleura freigelegt. 

Erste Blutentnahme und Entgasung 11 Uhr 40 Minuten. Eröffnung der linken 
Pleura 12 Uhr 16 Minuten. 

Zweite Blutentnahme und Entgasung 12 Uhr 30 Minuten. 

Analyse der ersten Blutportion: 0 = 14,4 pCt., C0 2 = 43,5 pCt. 

„ „ zweiten „ 0 = 11,0 „ C0 2 = 42,9 ,, 

IV. Kleiner Mopshund, in Rückenlage gefesselt. Linke Pleura zum Stich prä¬ 
parirt. Caniile in der rechten Carotis. 

Erste Blutentnahme: 11 Uhr 58 Minuten. Entgasung. Linke Pleura eröffnet: 

12 Uhr 30 Minuten. 
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Zweite Blutentnahme: 12 Uhr 5<S Minuten. Entgasung, 

Analyse der ersten Blutportion: O = 21,5 pCt., C0 2 = 45,2 |>( ’t. 

„ „ zweiten „ 0 = 15,8 „ C<> 2 = 30,G „ 

Der Hund wurde bald nach der zweiten Blutentnahme getödtet. Die linke 
Lunge liegt collabirt an der Hinterwand des Thorax mul zeigt einiire bläuliche 
at'deetatische Stellen. 

M. Hund, in Rückenlage gefesselt. Rechte Pleura freipräparirt. Canäle in der 
rechten Carotis. 

Vormittags 11 Uhr 35 Minuten wird Blut zur Entgasung entnommen. Um 11 Uhr 
4s Minuten wird die rechte Pleura durch Stich eröffnet. Unmittelbar hierauf tritt 
Collaps ein: Auf einige stürmische Athemzüge folgt Stillstand der Athmung, welcher 
welcher erst, nachdem die Wunde im Thorax geschlossen und künstliche Athmung 
•*ingeleitet worden, beseitigt werden kann. Sobald die Pleurawuude wieder geöll’net 
wird, treten lange Athempausen ein; wird sie wieder geschlossen, so geht die Athmung 
ruhig weiter. Nachdem das regelmässige Wiederkehren dieser Erscheinungen constatirt 
war. wurde die zweite Blutportion behufs Entgasung um 12 Uhr 35 Minuten bei 
geschlossener Thorax wunde der Carotis des gut athmeuden Thieres ent¬ 
nommen. Sofort darauf wird der Pneumothorax vollständig geölTnet und während 
der alsbald auftretenden stürmischen Athemzüge der Carotis eine Blutprobe ent¬ 
nommen; diese erscheint dunkler als das zur Entgasung benutzte Blut war. Unmittel¬ 
bar darauf traten lange Pausen in der Athmung auf. Während dieser Athempausen 
entnommenes Blut erscheint stark dunkel, wie Venenblut. Bald darauf unter 
a>pliyetisehen Erscheinungen Exitus letalis. Stücke der rechten Lunge schwimmen 
auf dem Wasser. 

Analyse des 1. vor Erölfnung der Pleura ent¬ 
nommenen Blutes.0 = 20,S pCt., C0 2 == 30,2 pCt. 

2. nach Verschluss der Pleura- 

wunde entnommenen Blutes 0 = 21,1 pCt., C<> 2 = 30,5 pCt. 

11>er O-Clchalt der zweiten Blutportion stellt sich also auf 101,4 pCt. des 
ursprünglichen). 

21. Kaninchen, in Rückenlage gefesselt, Caniile in der Carotis. Rechte Pleura 
zum Stich präparirt. 

Erste Blutentnahme und -Entgasung Vormittags 11 Uhr 40 Minuten. Um 11 Ihr 
50 Minuten wird die rechte Pleura eröffnet. Sofort tritt starke Dyspnoe auf. Um 
12 Ihr 15 Minuten wird die Thoraxwunde geschlossen. Per Typus der Athmung 
ändert sich augenblicklich: die Athmung wird schneller und —- wie es scheint — 
tlacher: 124 Athemzüge pro Minute. Bei geschlossenem Pneumothorax wird um 
12 l hr 17 Minuten die zweite Blutportion zur Entgasung entnommen. Das Blut hat 
ziemlich helle Farbe. Athemfrequenz nach wie \or 124 pro Minute. Um 12 l hr 
18 Minuten wird die Pleurawunde wieder geölTnet. Sofort wird die Athmung tiefer 
und langsamer: 

Athemfrequenz: OG Athemzüge pro Minute. 

Um 12 Uhr 20 Minuten: 84 ,, ., 

„ 12 „ 40 „ <(> ,, *, 

Das Blut ist jetzt bedeutend dunkler, als das um 12 Uhr 17 Min. entnommene. 

Analyse des 1. vor Eröffnung der Pleura ent¬ 
nommenen Blutes.O = 14.4 pCt., C0 2 = 47,5 pCt. 

2. nach Verschluss der Pleura- 

wunde entnommenen Blutes 0 — 0,7 pCt., C<> 2 ■= 41,1 pCt. 

Der O-Gehalt der zweiten Blutportion stellt also G7,4 pCt. der ursprünglichen 
•S a u e r> t o ffi neu ge 1 1 a r. 
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Versuche in verdünnter Luft von 'Prof. Dr. Geppert. 

Anordnung des Athmungsversuches wie l»ei meinen Versuchen. Die Thiere 
befunden sich mit der tiasuhr in der pneumatischen Gloekg, die früher Fraen kel 
und Deppert fl. e.) zu ihren Versuchen benutzt hatten. Nachdem die normale 
Athemgrösse festgestellt war, wurde die Luft langsam ausgepumpt. 

In den folgenden Tabellen ist in der ersten Columnc der Luftdruck in Millimeter 
(Quecksilber angegeben. Wo zwei Zahlen stehen, z. B. 7G0--600, ist gemeint, dass 
mit dem Druck während der betreffenden Zeit in den Gezeichneten Grenzen herunter¬ 
gegangen wurde. Wo nur eine Zahl steht, bedeutet es, dass der Druck während der 
angegebenen Zeit constant gehalten wurde 1 ). 


22 . Kaninchen. 


Luftdruck in mm IIo;. 

Dauer der Beobachtung. 

Mittl. Athemgrösse in ccm. 

770 

15 Minuten 

522 

700— 090 

5 

77 

489 

090 

10 

77 

525 

090—010 

5 

77 

4G5 

CIO 

8 

77 

480 

CIO- 520 

G 

77 

510 

520 

G 

77 

555 

7)20—410 

8 

77 

GX1 

410 

11 

77 

9G9 

410-320 

9 

77 

1140 

320 

G 

77 

1407 

295 

3 

77 

13G5 

295-2C5 

3 

77 

1431 

205 240 

5 

77 

1353 

240 

21 

77 

1374 

23. Kaninchen. 




Luftdruck in mm 11^'. 

Dauer der 

Beobachtung. 

Mittl. Athemgrösse in ccm. 

7C0 

40 Minuten 

4G5 

(CO 000 

11 

77 

420 

(WO 

25 

77 

480 

060—500 

32 

77 

402 

560 

58 

77 

550 

5C0— 4C0 

7 

77 

G21 

4 CO 

25 

77 

584 

4Cd 330 

G 

77 

531 

330 

22 

V 

X10 

330 250 

10 

77 

801 

250 

12 

77 

004 


1) Der Kürze wegen sind die Respirationsfreijuenzen und die sich aus ihnen 
ergehenden Tiefen der Alhemzüge in den folgenden Protokollen nicht aufgemunmen. 
Im Allgemeinen sei bemerkt, dass die Krhülmng der Athemgrösse zu Stande kommt 
durch Vermehrung und Vertiefung der Athom/üge. 
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III. 

(Aus der medieinischen Klinik zu Heidelberg. Prof. Erb.) 

Untersuchungen über die Secretion und Motilität des 

normalen Magens. 

Von 

Di. A. Schüle, 

Assistenten <ler med. Klinik zu Freiburg i. B. und Privatdoeenten, 
gew. Assistenten der med. Künik zu Heidelberg. 


(Schluss.) 

b) Der (Robr-) Zuoker. 

In der Literatur finden sich nur sehr spärliche Miltheiluniion über den 
Einfluss des Zuckers auf die Magenverdauung. Es ist dies sehr auf¬ 
fallend, da gerade der Zucker als eine Art, wenn ich mich so ausdriieken 
darf, „Antistomachicum“ zu gelten pflegt. Wird ja doch eine grosse Menge 
acuter Dyspepsien, besonders in den Kinderjahren, von dem über¬ 
mässigen Genüsse süsser Speisen verursacht. 

Unter den Versuchen, welche Uffclmann (55) (an seinem Gastro- 
tomirten) angestellt hat, finden sich auch solche mit Rohrzucker. IJ. 
fand nach 40—45 Minuten regelmässig Schleim und reichliche Mengen 
Traubenzucker. Er fasst dies als Bestätigung der von Hoppe-Scvier 
ausgesprochenen Ansicht auf, dass der Rohrzucker auch ohne Speichel, 
allein durch den mit Schleim verunreinigten Magensaft in vertirt werden könnt*. 

Leube (90) war es dann, welcher sich sehr eingehend mit den 
Veränderungen des Rohrzuckers im Magen beschäftigte. Er kam zu 
dem Resultate, dass der Traubenzucker im gesunden Magen sehr schnell, 
vom kranken unter Umständen garnicht resorbirt würde. I)ics schnelle 
Verschwinden des Traubenzuckers täusche beim Gesunden das Fehlen 
der Invertirung vor. Die Hauptrolle bei der letzteren spiele die I1CI. 

M. Smith (91) zeigte, dass bei Fröschen der Zucker aus dem 

Z«*it*chr. f. klin. Medici». Btl. XXIX. H. I u. 2. 4 
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Magen sehr schnell, „diffundirte“. Dafür trat dann Absonderung einer 
alkalischen Flüssigkeit ein, welche ganz dem Secret. des Magens (nach 
Pylorusunterbindung) glich. 

Brandl (92) fand bei seinem Magenfistelhunde, dass nach Einführung 
von 7,5—45 g Zucker in 5—30 proc. wässriger Lösung die Mucosa sich 
sein - stark rüthete und das die HCl-Seeretion entsprechend den Conccn- 
trationsgraden abnahm. 

Meine eigenen Versuche wurden sowohl am leeren, als auch an 
dem verdauenden Magen angestellt. Leber die InvertirungsVerhältnisse 
können sie leider nichts aussagen, da der verwendete Rohrzucker (der 
Pharmacopoe) schon an sich Kupfer redueirende Substanzen enthielt, 
(efr. Leube 90). 


Hier folgen zunächst die am nüchternen Magen gewonnenen Resultate: 
Die Expression erfolgt, nachdem in den Magen eingegossen worden sind: 280 ccm von: 


Nach 

Brunnenwasser 

5pCt. 

Zuckerlösung 

lopCt 

Zuckerlösung 


Freie HCl. 

Ges.-Acid. 

Albumen. 

Biuretreact. 

Trommer’sche 

Probe. 

Freie HCl. 

Ges.-Acid. 

Albumen. 

Biuretreact. 

'frommer sehe 
Probe. 
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°/o 
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5 

0 

4,0 

0 

0 

0 

0 

7,0 

0 

0 

— 

0 

3,0 

0 

0 

0 


20 

Spur 

17 

Spur 

? 

— 

0,011 

40 

Spur 

? 

— 

0,025 

14 

0 

0 

0 


10 

0,029 

13,0 

0 

0 

— 

0,0036 

9,0 

0 

0 

Spur 

0 

12 

0 

0 1 
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25 

0,05 

19 

Spur 

0 

— 

0,0219 

'44 

Spur 

Spur 

pos. 

o 

© 

CD 

IO 

14 

Spur 

Spur 

pos. 


15 

0,0036 

14 

Spur 

0 

— 

0,025 

7,0 

— 

0 

— 

0,0036 

14 

Spur 

0 

pos. 


80 

— 

> — 

— 

— 

— 

0.168 

i 

66 

Spur 

0 

pos. 

0,076 

33 

deutl. 

0 

I 

pos. 



Ein kurzer Ueberbliek auf das beigenebene Versuchsprotokoll sagt 
uns, dass auf Zuckerlösungen auch der stärksten Concentration der 
Magen mit Abseheidung von Säure antwortet. Nur einmal bei einer 
sehr starken Lösung reagirte der ausgeheberte Saft neutral. 

Die freie HCl Hess sieb in allen Versuchsreihen nachweisen. 
Allerdings verzögerte sieh ihr Auftreten entsprechend der Menge des 
eingeführten Zuckers und bei 60 pCt. linden sich die niedersten Werthe. 
Dm grössten Reiz (im guten Sinne) auf das secernirende Parenchym 
üben offenbar 5 proc. Zuckerlösimgen aus: hier erreichen Gesammtaeidität 
und freie HCl die weitaus höchsten Zahlen. 

Die Biuretreaciion war nur selten und immer nur spurweise 
vorhanden, ebenso die auf Albumen. Schleim konnte gelegentlich 
annctmffen werden, aber nicht gerade in auffallender Menne. 
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Was die Kupfer reduoirenden Substanzen betrifft, so vermochte 
ich im Gegensatz zu Leube nach 30 Minuten immer noch solche nach¬ 
zuweisen (später wurde nicht mehr untersucht), was wohl auf individuellen 
Verschiedenheiten der Versuchspersonen beruhen mag. Merkwürdiger¬ 
weise bleibt die Trommer’sche Probe regelmässig schon nach 5 Minuten 
aus, um nach 15 Minuten wieder aufzutreten. Es ist dies sehr auffallend, 
da ja die Zuckerlösung schon vor ihrer Verwendung Kupfer reducirende 
Substanzen enthielt. Ich kann mir dies paradoxe Phänomen nur so 
erklären, dass auf den Reiz der eingegossenen Lösung eine reichliche 
Transsudation in den Magen erfolgte, welche den Inhalt desselben so 
stark verdünnte, dass die geringen Mengen der mit dem Rohrzucker 
eingeführten reduoirenden Substanzen von der Probe nicht mehr angezeigt 
wurden. Wahrscheinlicher wäre es noch, dass der Traubenzucker sehr 
Tabelle VH. 
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0 
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pos. 

0 
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0 
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pos. 
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6,0 0 | 
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0 
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pos. 
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0 
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pos. 

Spur 

13 

0 

0 

pos. 

0 

10 
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pos. 

neuti 

•al. J 0 
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pos. 

0,007 

1,6 

Spur 

0 

1 pos. 

0,0189 

27 

Spur 

0 

pos. 

0,018 

25 0 * 

0 

pos. 

0,015 

48 

Spur 

? 
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V 

29 

0 

0 

pos. 

0,007 

13 | 0 

0 

pos. 


04 



schnell (schon in den ersten 5 Minuten) resorbirt würde, sodass die 
Probe erst dann wieder positiv ausfallen könnte, wenn ein grösserer 
Theil des Rohrzuckers invertirt ist. 

Auf Pepsin wurde untersucht, indem jeweils 3 ccm des filtrirten 
Mageninhalts angesäuert mit einem Eiweisswürfelchen (von 0,2 g Gewicht) 
sechs Stunden in den Brütofen gebracht wurden: Es fand sich in allen 
Proben etwas Pepsin, indess nahm die verdauende Kraft des Magen¬ 
saftes ganz deutlich entsprechend der steigenden Concentration der 
Zuckerlösung ab. 

So verdaute z. B. bei 5 proc. Lösung der nach 20 Minuten ent¬ 
nommene Saft von 0,2 Albumen 3 / 4 in sechs Stunden, während bei 40 
und 60 proc. Lösung ein Secret gewonnen wurde, welches nur x / 3 resp. 
blos die Ränder des Würfelchens andante. Der bei 5 pCt. entnommene 

4* 
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.Mageninhalt verdaute die Albuminmenge in 6 Stunden vollständig, in 
dem bei 60 proe. Lösung secernirten war nach derselben Zeit erst der 
Rand angedaut u. s. f. 

Immerhin aber fehlte in keiner Magenprobe das Pepsin vollständig, 
da alle wenigstens eine Spur von verdauender Kraft besassen. 

Soweit die Beobachtungen älter die Einwirkung des Zuckers auf den 
leeren Magen. 

Es mögen nun die Versuche folgen, welche mit Rohrzuckerlösungen 
verschiedener Goncentration am verdauenden Organ angestellt wurden. 

Tabelle VIII. 


Bauer. 10,0 Zucker : 200,0 Wasser + 400,0 g Mehlbrei. 


Laufende Nummer. | 

Minuten. 

Freie HCl. 

Gebundene 

Acidität 

S ä| 

- | M . 4"^ 

- -a a u £ 

E E"? ®-§ 

§| § hg g 

S5 1 

Gesammt- 

Acidität 

_ o31 

2 bo 

”~'3 § gl 

c S "7 * -g 

O C 1 Q 

<■> O © 3 u 

^ 5^ £ eC £ 

• S &\ * 

Kupfer red. Subst. 

Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 

62. 

20 

—0,007 

20 

0,073 

20 

0,073 

deutl. 

Unveränderte dünnflüss. Brei- 









massen. 


40 

0,087 

41 

0,149 

65 

0,237 

V 

Dünnflüssiger Brei mit weissl. 









Flüssigkeit. 


55 

0,178 

20 

0.073 

69 

0,251 


V, fein zertheilter Mehlbrei, 









*/- trübe Flüssigk. Schleim. 


70 

0,182 

20 

0.073 

70 

0,255 


do. 


85 

0,193 

2 

0.007 

55 

0,2 

0 

Klarer Saft mit Schleim. 


100 

0,105 

21 , 

0,076 

50 

0,182 

0 

Klarer Saft. 


115 

0,007 

18 | 

0,065 

20 

0,073 

0 

do. 


120 



Ausspülung 



Magen leer. 



Kraus 

c. 10,0 Zucke] 

i i i 

r : 200,0 Wasse 

r + 4C 

)0,0 g Mehlbrei. 

63. 

20 

-0,021 

49 

0,178 

49 

0,178 

deutl. 

_ 


40 

—0,014 

- 41 

0,149 

51 

0,149 


— 


55 

0,01 

53 

0,193 

56 

0,204 


— 


70 

0,014 

61 

0,222 

65 

0,237 

Ö 

— 


85 

0,083 

37 

0,135 

60 

0,219 

0 

— 


100 

0,03 

56 

0,2 

65 

0,237 

0 

— 


115 

0,007 

18 ! 

0,065 

20 

0,703 

0 

— 


120 



Ausspülung 



Magen leer. 



Bauer. 

30,0 

g Zuckt 

?r : 200, 

0 Wass 

er + 4 

00,0 g Mehlbrei. 

64. 

20 

—0,014 

54 

0,197 

54 

0,197 

deutl. 

Dünner Brei, etwas grieselig, 









nicht besonders zähe. 


40 

—0,007 

40 

0,146 

40 

0,146 

» 

Mehlpartikel mehr verändert. 









Trüber Saft. 


55 

0,043 

48 

0,175 

60 

0,219 

n 

Trübe Flüssigkeit mit zieml. 









verdauten Mehlbreiresten. 


70 

0,11 

35 

0,127 

69 

0,251 

V 

do. 


85 

0,222 

19 

0,069 

80 

0,292 

0 

Etwas trüber Saft mit etwas 









Brei als Scdim. ohne Schleim. 


100 

0,16 

20 

0,073 

64 

0,233 

0 

Klarer Saft mit Schleim. 


115 

0,105 

26 

0,094 

55 

0,2 

0 

do. 


130 



Ausspülung 



Magen leer. 
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Krause. 30,0 g Zucker : 200,0 Wasser + 400,0 g Mehlbrei. 



65. 20 -0,018 

40 -0,014 
55 -0,01 

70 +0.21 
85 0,16 

100 0,113 

115 0,007 

130 


Gebundene 

Acidität 

1 

2 8> 

i -4-> 

- 73 §1 ü s 

£ Ö JC 

_ Z h rt © 

.2 «8 * 

in ccm Vio 

Normal- ^ o 

Natron-Lauge, ©. g 

Br 3 

auf HCl g* B 

berechnet. ** 

Kupfer red. Subst. 

33 

0,12 

33 

0.12 

deutl. 

42 

0,153 

42 

0,153 


26 

0,094 

26 

0,094 


51 

0,186 

57 

0,208 

V 

26 

0,094 

70 

0,255 

0 

19 

0,069 

50 

0,182 

0 

18 

0,065 

20 

0,073 

0 


Ausspülung 




Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 


0,018 33 1 0,12 33 10,12 deutl. Grieseliger dünner Mehlbrei. 

0,014 42 0,153 42 0,153 „ do. 

0,01 26 I 0,094 26 ,0,094 ,, J / 2 trüber weisser Saft, ’/j ziem¬ 

lich verdaute Breireste. 

■0.21 51 1 0,186 57 j 0,208 „ \f 3 trüber Saft, 2 / 3 Breireste. 

0,16 26 0,094 70 ' 0,255 0 Trüber Saft, zähe, viscide. 

Oben Schleim. 

0,113 19 10,069 50 0,182 0 DickeMehlbrcirestem.Schleim 

vermengt. 

0,007 18 10,065 20 | 0,073 0 Trüber zäher Saft. 

Ausspülung Magen leer bis auf etw.Schleim. 

Bauer. 50,0 g Zucker: 200,0 Wasser + 400,0 g Mehlbrei. 

-0,043 53 0,193 53 0,193 deutl. Wenig veränderter Mehlbrei. 

! Grieseliges Aussehen der 

Breimassen. 

-0,029 60 0,219 60 0,219 „ Trüber, svrupartiger Saft mit 

Mehlbreiresten. 

-0,04 44 0,16 44 0,16 „ Dünner Mehlbrei, etwas ver¬ 

daut; Flüssigkeit zähe, sy- 
rup artig. 

-0,003 74 0,27 74 0,27 „ Trüber Saft; oben Schleim. 

-0,167 12 0,043 58 0,211 Spur do. 

-0,175 42 0,153 90 0,328 0 Klarer Saft; oben Schleim. 

-0,065 11 0,04 29 0,105 0 do. 

Ausspülung. Magen leer. 

Krause. 50,0 g Zucker: 200,0 Wasser + 400,0 g Mehlbrei. 


20 

-0,007 

40 

—0,014 

55 

—0,014 

70 

+ 0,007 

85 

+ 0,083 

100 

+0,036 

115 

+0,018 

130 

Bauer. 

15 

-0,043 

30 

-0,094 

45 

—0,083 

60 

—0,065 

75 

—0,029 

90 

+0,062 

105 

+0.16 

120 

+0,186 

135 

+0,116 

150 



| 0,146 40 

0,182 50 

0,164 45 

0,167 48 

0,189 75 

0,11 44 

0,146 45 
Ausspülung 


0,146 
0,182 
0,164 
0,175 
0,273 
0,16 
| 0,164 


| Magen leer. 


80,0 g Zucker: 200,0 Wasser + 400,0 g Mehlbrei. 

50 0,182 50 0,182 deutl. Weisser, grieseliger Brei, we¬ 

nig verändert. 

61 0,222 61 0,222 „ Viscide, zähe Flüssigkeit mit 

Mehlbreiresten. 

62 0,226 62 0,226 „ Gricselige Massen in klarem, 

fadenziehendem Safte. 

45 0,164 45 0,164 „ Klarer, svrupartiger Saft. 

45 0,164 45 0,164 „ Klarer, zäher Saft; mit oben 

Schleim. 

39 0,142 56 0,204 „ do. 

36 0,131 80 0,292 „ do. 

13 0,047 64 0,233 0 Etwas milchige Trübung des 

Saftes; oben Schleim. 

3,0,0,01 35 10,127 0 Klarer, zäher Saft. 

Ausspülung Magen leer. 
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Krause. 80 g Zucker: 200 Wasser + 400 £ Mehlbrei. 




Gebundene 

Acidität 

Gesammt- 

Acidität 

Minuten. 

Freie HCl. 

2 kß 

• p 
rt * 

s St 

o £ C 
ü O o 

.2 et 

55 

auf HCl 
berechnet. 

Ä <6 
2 bß 

af 1 ? 

o £ ö 
ü ® o 

.£ eS 

55 

auf HCl 
berechnet. 

15 

—0,127 

52 

0,189 

52 

0,189 

80 

—0,153 

41 

0,149 

41 

0,149 

45 

'—0,116 

62 

0,226 

62 

0,226 

60 

—0,043 

65 

0,237 

65 

0,237 

75 

—0,018 

39 

0,142 

39 

0,142 

90 

—0,032 

25 

0,091 

25 

0,091 

105 

-0,014 

35 

0,127 

35 

0,127 

120 

+0,051 

4,0 

0,014 

18 

0,065 

135 

+0,083 

2,0 

0,007 

25 

0,091 

150 



Ausspi 

ilung 



<v 

B 

B 

p 

55 


p 

es 


P 

cn 


Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 


09. 


70. 


71. 


deutl. 


0 
0 

\ Magen leer. 

Bauer. 120 g Zucker: 200 Wasser -f 400 g Mehlbrei. 


20 

-0,069 

58 

0,211 

58 

0,211 

deutl. 

40 

—0,08 

61 

0,222 

61 

0,222 

V 

60 

- 0,091 

63 

0,229 

63 

0,229 

V 

80 

—0,091 

59 

0,215 

59 

0,215 

r 

100 

—0,091 

56 

0,204 

56 

0,204 

r » 

120 

—0,08 

37 

0,135 

37 

0,135 

yy 

UO 

-0,058 

50 

0,182 

50 

0,182 

T 

160 

—0,014 

54 

0,197 

54 

0,197 

0 

180 

+ 0,094 

27 

0,098 

53 

0,193 

0 

200 

+ 0,102 

22 

0,08 

50 

0,182 

0 

220 



Ausspülung 




Bau 

er. 12* 

0 g Zu< 

jker: 2C 

)0 Wass 

1 er + 40 

20 

-0,167 

28 

0,102 

28 

0,102 

deutl. 

40 

—0,182 

16 

0,058 

16 

0,058 

n 

60 

-0,102 

32 

0,116 

32 

0,116 

V 

80 

—0,087 

38 

0,138 

38 

0,138 

r> 

100 

- 0.073 

38 

0,138 

38 

' 0,138 

yy 

120 

—0,073 

25 

0,091 

25 

| 0,091 

0 

140 

-0,036 

22 

0,08 

22 

| 0,08 

0 

180 



Ausspülung 




Homogene grieselige Masse 
von zäher Gonsistenz. 

Zäher Saft mit griescligen 
Breimassen. 

Zäher Brei. Galle. 

Zäher Saft mit Breiflocken. 
Galle. 

Dünner Brei; Speisepartikel 
schlecht verdaut. Galle, 
do. 

Zäher, syrupartiger Saft mit 
groben, unverdaut. Flocken. 

Zäher, glasiger Saft mit 

Schleim. 

Klarer, viscider Saft mit 
Schleim. 

do. 

Magen leer. 


Syrupartiger, trüber Saft mit 
Breipartikeln. 

Grieselige Breimassen sus- 
pendirt in viscider trüber 
Flüssigkeit. 

Mehlbrei wenig verändert, 
durchmischt mit Schleim. 

Grobe Breiflocken in zähem, 
klarem Satte. 

Klarer viscider Saft m. Schleim, 
do. 

Klarer, fadenziehender Saft. 

Magen leer. 
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Secretion lind Motilität des normalen Magens. 


Krause. 120 g Zucker: 200 Wasser + 400 Mehlbrei. 



Gesammt- 

Acidität 



Beschaffenheit 


exprimirten Massen. 


20 —0,138 36 

40 —0,124 35 

60 —0,091 40 

80 —0,029 30 

100 —0,105 36 

120 —0,076 24 

140 -0,091 17 

160 —0,047 23 

180 — 

200 + 0,025 16 


0,131 36 0,131 deutl. 0 Sehr zäher Brei, nicht 

verändert. 

0.127 35 0,127 „ 0 do. 

0,146 40 0,146 „ deutl. Schichtung in grobe Brei¬ 

llock. u. in viscid.Saft. 

0,109 30 0,109 „ „ do. 

0,131 36 0,131 „ 0 Zäher, syrupartig. Saft 

mit Schleim. 

0,087 24 ! 0,087 „ 0 do. 

0,062 17 0,062 „ 0 Zäher Satt mit einigen 

unverdaut. Breillock. 

0,083 23 0,083 „ 0 Klarer, zäher Saft mit 

Schleim. 


| 0,0581 23 0,0831 0 

Ausspülung 

10,065 1 18 | 0,0651 deutl.) 0 


Viscider Saft u. Schleim 
durchmischt. 

Magen leer. 


—0,124 14 0,051 14 0,051 „ 0 

—0,124 22 0,08 22 0,08 . 0 

—0,124 26 0,094 26 0,094 „ deutl. 

—0,109 26 0,094 26 0,094 „ 

—0,109 20 0,073 20 0,073 deutl. deutl. 

Ausspülung 


Magen leer. 


Eiwan. 120 g Zucker : 200 + Probe-Frühstück. 
151—0,0321 4,0 10,0141 4,0 0,014 Ideutl.l ? I Vs B 


cfr. 30 —0,029 
Curve 

No. 45 -0,025 
8 /) 

60 —0,036 


75 —0,018 12,5 0,045 12,5 0,046 


90 —0,018 12 

105 —0,01 14 

120 -9,065 18 

135 +0,014 18 


0,043 12,0 0,043 


0,065 18 

0,065 22 


150 +0,036 10 0,036 20 | 0,036 0 


165+0,°53| 4,0 


rotl. ? V 3 Brodbrei, 2 / 3 trüber, 

syrupartiger Saft. 

„ ? V 2 unverdautes Brod, 

l / 2 bräunl. zäher Saft. 

„ — 1 / 3 Brodlloekcn, 2 / 3 kla. rer 

syrupartiger Saft. 

„ ? Trüber, viscider Saft 

mit etwas Schleim. 

„ ? do. 

„ ? Syrupartiger Saft, oben 

Schleim 

* Spur do. 

r » do. 

0 deutl. Klarer, zäher Saft mit 
Schleim. 

0 „ Trüber Saft mit 

Schleim **). 

0 „ do. 


| 0,014 | 20 ! 0,0141 0 | „ | 

Ausspülung: Im Magen ca. 80 ccm Inhalt. 


*) Die Curven befinden sich auf Tafel IV. im vorhergehenden Bande (XXVIII.). 
**) 3 ccm Saft + II. Gutt. acid. mur. dil. verdauen von 0,1 Alb. nur den Rand 
in 6 Stunden. 
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Himmmelmann. 120 g Zucker : 200 Wasser + Probe-Frühstück. 


<D 


o 

Gebundene 

Gesammt- 


H 




W 

Acidität 

Acidität 

rß 

*1 

. 


B 

£ 

<s> 

rt 

Minuten. 

Freie HCl auf 
berechnet. 

_ c3 

"'•S J 

g g”? 

o £ a 

O O o 

.5 eö 
Jz 

auf HCl be¬ 
rechnet. 

in ccm Vio 
Normal- 
Natron-Lauge. 

auf HCl be¬ 
rechnet. 

Kupfer red. Si 

Biuretreaction 

Beschaffenheit 

der 

expriinirten Massen. 

75. 

15 

—0,051 

3 

0,01 

3 

0,01 



l / 3 klarer Saft, 2 / s unver- 







änderter Brei. 


30 

-0,043 

7,5 

0,027 

7,5 

0,027 

deutl. 

0 

, / 3 Brei, 2 / 3 klarer, syrup- 
artiger Saft. 


45 

—0,219 

28 

0,102 

28 

0,102 

» 

0 

Trüber, zäher Saft, 0 Brei. 


60 

-0,036 

28 

0,102 

28 

0,102 

n 

? 

Trüber, viscider Saft. 


75 

-0,021 

16 

0,058 

16 

0,058 

r> 

0 

do. 


90 

-0,018 

10 

0,036 

10 

0,036 


0 

do. 


105 

—0,021 

7 

0,025 

7 

0,025 

r> 

0 

Trüber Saft m. Brodresten 







und Schleimflocken. 


120 

—0,003 

20 

0,073 

20 

0,073 


0 

do. 


135 

+ 0,003 

19 

0,069 

20 

0,073 


0 

Klarer, zäher Saft mit 







Schleim, 


150 

+0,014 

16 

0,058 

20 

0,073 

a 

0 

do.*) 


165 

+ 0,003 

27 

0,098 

38 

0,138 

? 

0 

Schleim mit Brodflocken. 


170 

Ausspülung: Im Magen noch circa 100 ccm Inhalt. 


*) Von 0,1 Albuinen in 6 Stunden s / 4 gut verdaut. 


Wie schon aus einer oberflächlichen Vergleichung der beistehenden 
Tabellen mit den Kochsalzversuchen erhellt, ist der Einfluss des Zuckers 
auf die Verdauung kein so energischer, schädigender, wie er es beim 
Chlornatrium unter analogen Bedingungen war. Immerhin lassen sich 
aber auch beim Zucker einige interessante Eigenthümlichkeiten des Ver¬ 
dauungsablaufes erkennen. 

Beginnen wir mit den schwachen Concentrationsgraden: 

1. 10 g Rohrzucker in 200 Wasser (entsprechen etwa 1 Ess¬ 
löffel gepulverten Zuckers). 

Die Gesammtacidität hält sich in normalen Grenzen (65 bis 70 pCt.), 
desgl. die freie HCl (0,08 bis 0,19 pCt.). Traubenzucker lässt sich bis 
zur 70. Minute nachweisen; Schleim ist in massiger Menge vorhanden. 
Die Speisen werden gut verdaut. 

2. 30 g Rohrzucker in 200 Wasser (entsprechen ungefähr 2 
„Portionen“ Vanilleeis). Säureverhältnisse sind wie bei 1. 

3. 50 g Rohrzucker in 200 Wasser (entsprechen 100 g süssen 
Gelbes. Honig enthält enthält 30 pCt Dextrose, 20 pCt, Lävulose). 

Die Gesammtacidität ist hoch, vielleicht sogar etwas gesteigert 
(75 bis 90 pCt.), das Auftreten der freien HCl dagegen deutlich ver¬ 
spätet (erst nach 70 resp. 85 Minuten). Makroskopisch fällt eine eigen- 
thiimlich griselige, kleinflockige Beschaffenheit der Breimassen auf. Die 
cxprimirlen Proben sind syrupariig, viscide, mehrfach sieht man ganz 
unveränderte Speisereste. 
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4. 80 g Rohrzucker (= etwa 4 grossen „Zuckerstangen“). 

Die Gesammtacidität ist ziemlich hoch (65 bis 80 pCt.'i, die freie 
HCl tritt spät (nach 90 bis 120 Minuten) auf. Redueirendc Substanzen 
noch nach 105 Minuten nachweisbar. 

Makroskopisch besteht dasselbe Verhalten wie bei 3, nur noch 
ausgeprägter. Auffallend reichliche Mengen Inhalt (Transsudation). 

5. 120 g Zucker in 200 Wasser (= 200 ccm Syrup. simplex). 
(cfr. Taf. IV. Curve 8 im vorigen Bande). 

Die Gesammtacidität ist in einem Versuche noch ziemlich beträcht¬ 
lich (63 pCt.), in 5 anderen aber deutlich verringert. (Maximum — 38 
bis 45 pCt.) 

Die freie HCl fehlt die ersten 2 Stunden ganz, tritt dann nur in 
relativ kleinen Mengen auf (0,0365 bis 0,1 pCt.). Trommer’sclic Probe 
bis zu 160 Minuten positiv. Die Peptonbildung ist gering, die ver¬ 
dauende Kraft aber auffallend gut. 

Makroskopisch findet sich mehr Schleim, ferner sicht man un¬ 
verdaute Speisereste, eingehüllt in eine viscide, syrupartige Flüssigkeit. 

Wir können somit das Ergebniss unserer Untersuchungen in folgende 
Sätze zusammenfassen: 

a) Bei geringen Mengen Rohrzuckers (10 bis 30 g) findet 
keine erkennbare Alteration der Verdauung statt. 

b) Mit stärkeren Gaben (50 bis 80 pCt.) verzögert sich das 
Auftreten der freien HCl, doch ist die Säuresecretion im 
Ganzen nicht nennenswerth gestört, man kann sogar eher an 
eine gewisse Reizung derselben denken. 

c) Grosse Gaben (120 g) stören die Verdauung deutlich. 
Die Gesammtsäure ist vermindert, das Auftreten der freien 
stark verspätet. Die Speisen werden schlecht verdaut. 

d) Die verdauende Kraft des Magensaftes (im Brutschrank 
untersucht) zeigt keine erkennbare Einbusse, was allerdings 
mit den am nüchternen Magen gewonnenen Ergebnissen im 
Widerspruch steht. 

e) Die Zuckerreso’rption und Peptonbildung gehen bei 
sehr grossen Zuckermengen langsam von Statten. 

f) Die Verdauungszeit wird durch reichlichen Zucker¬ 
genuss deutlich verlängert. 

Im Vergleiche zum Kochsalz setzt der Zucker die Secretion also 
relativ weniger herab. Zweifellos kommt auch ihm eine schädigende 
Wirkung auf das Drüsenparenchym zu (wie auch Schmiedeberg ver- 
inuthet), doch ist dieselbe nicht so intensiv. Am wichtigsten scheint 
mir die mechanische Behinderung der Verdauung zu sein, indem 
nämlich die Speisepartikel in eine viscide, fadenziehende Flüssigkeit ein¬ 
gehüllt werden und so den Verdauungssäften besser widerstehen können. 
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Sic bleiben infolge dessen auch länger im Magen liegen, wirken allmälig 
als Reiz, wodurch es dann zum Schlüsse noch zu einer gesteigerten 
Säuresecretion kommt („der Zucker bildet Säure“ heisst es deshalb im 
Publicum). Wird der Reiz endlich zu stark, so rcsultirt die Gastritis 
und mit ihr die Subacidität. 

Man versteht so, weshalb es nach zu ausgiebigem Genüsse von 
Süssigkeiten zu Dyspepsien kommen kann. Besonders schädlich muss 
von unserm Standpunkte aus das süsse Dessert bezeichnet werden, mit 
welchem die solennen Mahlzeiten gewöhnlich abgeschlossen werden. Mit 
Gefrorenem, eingemachten Früchten, Confeet etc. kann man dem Magen 
unschwer 80—100 g Zucker zuführen, und diese Zuthaten sind cs, 
welche mehr als alle anderen Ingcsta die Verdauungsarbeit (bes. auch 
die Motilität!) erschweren und so das überladene Organ zu einer gastri- 
tisehen Erkrankung bringen können. 

Es braucht schliesslich nicht bemerkt zu werden, dass bei schon 
bestehenden Magenkrankheiten grössere Zuckergaben am besten ganz zu 
verbieten sind, was gewöhnlich schon dem eigenen Gefühle des Patienten 
zu entsprechen pllcgt. 

Um zu sehen, ob die Umhüllung der Speisetheile in schleimige 
Vehikel allein die Verdauung beeinflussen kann 1 ), gab ich meinen Ver¬ 
suchspersonen noch Mehlbrei, zusammen mit einem sehr dicken (1 pCt.) 
Salepdecoct zu essen. 


Tabelle IX. 

Bauer. 1 pCt. Salepdecoct (200,0) + 400,0 Mehlbrei. 


Laufende Nummer. 

Minuten. 

Freie HCl auf HCl 
berechnet. 

Gebundene 

Acidität 

öS | 

-2 . gf 

- 'S «o g 

s 1+ »! 

So § 'S £ 

eö o 

.Ss 
iS 1 

Gesa 

Acl 

d 

^ • 3 

75 «* 

1 | a 
ü £ 2 
.g 'S 

auf HCl g | 

berechnet. ** ^ 

Kupfer red. Subst. 

Biuretreaction. 

Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 

76. 

15 

—0,036 

22 

0,083 

22 

0,083 

deutl. 

deutl. 

Mehlbrei mit viscid. Saft 
untermischt. 


30 

+0,211 

10 

0,036 

59 

0,215 

n 


Opaler, sehr viscider Saft. 


45 

0,175 

9,0 

0,032 

57 

0,208 

0 

r 

Trüber, zäher Saft mit 
Schleim. 


60 

0,233 

7,0 

0,025 

71 

0,259 

0 

o 

Vs Schleim, 2 /a Mehlbrei, 
viscide Consistenz. 


75 

90 



Aus 

Spülung 




Magen leer. 


1) B ran dl (92) kam auf Clrund seiner Experimente (am Fistelhunde) mit Stärke, 
Gummi, Althäaschleim zu dem Resultat, dass die Resorption durch solche Stoffe bis 
zum 20fachen herabgesetzt werden könne. Die HCl-Secretion sank auf die Hälfte und 
weniger des Normalen. Brandt denkt hierbei an eine „Abstumpfung des secretions- 
bedingenden Reizes 14 durch die angewendeten Mucilaginosa, 
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Eiwan. 1 pCt. Salepdecoct (200.0) -|- 400.0 Mehlbrei. 


Laufende Nummer. 

Minuten. 

Freie HCl auf HCl 
berechnet. 

Gebundene 

Acidität 

d | 

- -s j 1 8 S 
§ ii\ 

O o © 3 £ 

„ 25 £ «e g 
.5 73 

25 1 

Gesammt- 

Acidität 

- ® 1 

^ 

*“ 73 S v g 

s gi 

O © o *3 £ 
h ei O 

.2 «; 
z 1 

Kupfer red. Subst. 

Biuretreaction. 

Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 

77. 

15 

-0,073 

16 

0,058 

16 

0,058 

deutl. 

V 

Zäher, weisslicher Saft. 


30 

—0,051 

18 

0,065 

18 

0,065 

»5 

o 

Milchig gefärbte, syrup- 










artige Flüssigkeit, 


45 

+•0,1 16 

9,0 

0,032 

41 

0,149 

n 

deutl. 

do. 


60 

0,156 

10 

0,036 

53 

0,193 

0 

V 

Wenig Mehlflockcn in zäh 










klar. Saft. Oben Schleim 


75 

0,182 

7,0 

0,025 

57 

0,208 

0 

V 

Klarer Saft. Oben Schleim 


90 



Ausspülung 



Magen leer. 



Krause. 

1 pCt. Salepdecoct (200,0) - 

f 400,0 Mehlbrei. 

78. 

15 

—0,065 

22 

0,08 

22 

0,08 

deutl. 

Spur 

i — 


30 

+0,007 

16 

0,058 

18 

0,065! 

V 

V 

— 


45 

0,036 

14 

0,051 

24 

0,087 

0 

0 

— 


60 

0,153 

13 

0,047 

55 

0,2 

0 

0 

— 


75 

0,217 

10 

0,036 

45 

0,164 

0 

0 

— 


90 



Ausspülung 



Magen leer. 


Wie aus der Verdauung unter dem Einflüsse des Salcpschleimes 
ersichtlich, kann man von einer eigentlichen Störung der Secretion (und 
auch der Motilität) durch ein Mucilagino^um allein nicht sprechen: die 
Verdauungszeit war die gewöhnliche, die Säurewerthe fielen noch in die 
Grenzen der Norm, trotzdem der Speisebrei ziemlich lange seine viscide, 
schleimige Consistenz beibehielt (beim Zucker ist die umhüllende Flüssig¬ 
keit übrigens entschieden zäher als bei Salepdecoct). Eine besondere 
Indication, die Mucilaginosa bei Hyperchlorhydrie zu geben, woran ich 
anfangs gedacht hatte, besteht also nicht. 

Ebenso kommt natürlich auch die secretionshcmmende Wirkung des 
Chlornatriums und des Zuckers für die Therapie nicht in Befracht, da 
es sich bei diesen Stoffen ja um Subacidität infolge eines pathologischen 
Vorganges handelt. 

Desto mehr lag es nach diesen negativen Ergebnissen nahe, ein 
Mittel einer genauen Untersuchung zu unterziehen, welches von jeher als 
„Antacidum“ xai' tZoxtjv galt und als solches sich auch bewährt hat: 

o) Das Natron bioarbonicum. 

Abgesehen von den klinischen Erfahrungen kennen wir nur wenig 
von der Einwirkung des Natr. bicarb. auf die Secretion des Magens. 

Du Mesnil (93) stellte einige Untersuchungen hierüber an, wobei 
er zu dem Resultate kam, dass bis zu 4,0 g Steigerung der 1IC1- 
Production bewirkt würde, dass von 5,0 g an aber eine deutliche Ab¬ 
schwächung derselben erfolge. 
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Linossier (94) fand bei kleinen Dosen ebenfalls leichte Vermehrung 
der Salzsäure; bei mittleren Gaben soll die Erregung länger andauern, 
das Maximum wird später erreicht, ist aber höher. Bei starken Gaben 
höre die Excitation frühzeitig auf, sodass der normale Grad der Acidität 
nicht erreicht werde. Am kräftigsten ist nach Linossier die secretions- 
erregendc Wirkung des Alkali, wenn es 1 Stunde vor dem Essen ein¬ 
geführt wird (am stärksten bei 5 g). 

Schwartzkopf (95) experimentirte an sich selbst: seinen Aus¬ 
führungen zufolge würden grosse Dosen die proccntualische Acidität herab¬ 
setzen, die absolute aber vermehren. Vor Kurzem hat Reich mann (99a) 
eingehende Studien über den Einfluss des Natron bicarb. auf die Magen¬ 
saftabsonderung veröffentlicht. Der Verf. kommt zu dem Resultat, dass 
die secretorische Kraft des Magens von dem Natron bicarb. nicht beein¬ 
flusst werde; die einzige Wirkung des letzteren sei die einer Alkalisirung 
des schon abgesonderten Saftes. 

Gegen die .Versuche Du Mesnil’s und ebenso auch gegen die von 
Reichmann angestellten ist einzuwenden, dass die einmalige Sondirung, 
auch wenn sie an mehreren Tagen hintereinander und an verschiedenen 
Individuen vorgenommen wird, niemals ein richtiges Bild von dem Vcr- 
dauungsprocess geben kann, da die einzelnen Curvengipfel ohne 
nachweisbare Ursache zeitlich oft sehr bedeutend gegen einander ver¬ 
schoben sind. 

Bei einem Mittel aber, wie das Natr. bicarb., von dem vermuthet 
wird, dass es zuerst reizende, dann deprimirende Wirkung habe, ist es 
doppelt nöthig, sich ein Bild des ganzen Digestionsverlaufes zu ver¬ 
schaffen, was nur dadurch möglich wird, dass man mehrmals während 
derselben Verdauung sondirt. Ich legte deshalb bei meinen 4 Versuchs¬ 
personen (in zusammen 10 Versuchsreihen) zusammenhängende Curven 
an. Als Dosis wurden jeweils 7,0 g Natr. bicarb. in Lösung gegeben, 
da es mir besonders darauf ankam die grossen Gaben anzuwenden, von 
denen sich nach den Angaben der Autoren eine wesentlich „sccretions- 
verminderndc“ Wirkung erwarten liess. 


Tabelle X. 

Bauer. 7,0 g Natr. bicarb. + 400 Mehlbrei : 200,0 Wasser, 


No. 


Minu¬ 

ten. 


Frei 

HCL 


Gebundene Acidität 

in ccm L'<n! r ijpi 
XT ; 1U I auf HCl 
Normal- 1 


Natron-L. 


berechnet. 


Gesammt-Acidität 


in ccm Wo 

Normal- 

Natron-L. 


auf HCl 
berechnet! 


Kupfer re- 
ducirende 
Sub¬ 
stanz. 


70. 

cfr. 
Curve 
No. 10. 


15 

30 

45 

60 

75 


—0,657 

—0,313 

+0.036 

0,229 


4,0 

12 

40 

13 


0,014 

0,043 

0,146 

0,047 


4 

12 

50 

76.0 


0,014 

0,043 

0,182 

0,277 


deutlich 

Spur 

0 


Ausspülung: Magen leer. 
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Bauer. 7,0 g Natr. bicarb. + 400,0 Mehlbrei: 200,0 Wasser. 


No. 

Minu¬ 

ten. 

Freie 

HCl. 

Gebunden 

in ccm Vio 
Normal- 
Natron-L. 

e Acidität 

auf HCl 
berechnet 

Gesamrn 

in ccm , / 10 
Normal- 
Natron-L. 

t-Acidität 

auf HCl 
berechnet. 

Kupfer re- 
ducirende 
Sub¬ 
stanz. 

80. 

15 

-0,357 

14 

0,051 

14 

0,051 

deutlich 


80 

-0,073 

38 

0,138 

38 

0,138 



45 

+0,226 

16 

0,058 

78 

0,284 

0 


60 

+0,262 

17,0 

0,062 

89 

0,324 

0 


75 


Ausspülung: Magen leer. 


81. 

15 

—0,474 

6 

0,021 

6 

0,021 

deutlich 


30 

—0,116 

14 

0,051 

14 

0,051 



45 

+0,138 

20 | 

0,073 

58 

0,211 



60 

+0,164 

10 1 

0,036 

55 

0,2 

0 


75 


Ausspülung 

: Magen leer. 



Krause (wie bei No. 80). 


82. 

15 

—0,766 

4 

0,014 

4 

0,014 


30 

—0,657 

14 

0,051 

14 

0,051 


45 

—0,24 

20 

0,073 

20 

0,073 


60 

-0,08 

22 

0,08 

22 

0,08 


75 


Ausspülung: Magen leer. 

83. 

15 

-0,693 

6 

0,021 

6 

0,021 


30 

—0,62 

16 

0,058 

16 

0,058 


45 

—0,321 

20 

0,073 

20 

0,073 


60 

—0,018 

18 

0,062 

17 

0,062 


80 


Ausspülung: Magen leer. 

84. 

15 

-0,657 

10 

0,036 

10 

0,036 


30 

—0,438 

26 

0,094 

26 

0,094 


45 

—0,146 

32 

0,116 

32 

0,116 


60 

—0,073 

14 

0,051 

14 

0,051 


75 


Ausspülung 

: Magen leer. 



Himmelmann. 


85. 

15 

—0,8 

4 

0,014 

4 

0,014 


30 

-0,62 

10 

0,036 

10 

0,036 


45 

-0,313 

12 

0,043 

12 

0,043 


60 

—0,105 

14 

0,051 

14 

0,051 


80 


Ausspülung 

: Magen leer. 


deutlich 

V 

0 

0 


deutlich 

n 

V 

0 


deutlich 

T) 

0 

0 


deutlich 

0 

0 

0 


Eiwan. 


86. 

15 

—0,438 

14 

0,051 

14 

0,051 

deutlich 


30 

—0,175 

22 

0,08 

22 

0,08 



45 

+0,029 

36 

0,131 

44 

0,160 

Spur 


60 

+0,098 

18 

0,065 

45 

0,164 

0 


80 

Ausspülung: Magen leer. 


87. 

15 

-0,204 

10 

0,036 

10 

0,036 

deutlich 


30 

—0,094 

18 

0,065 

18 

0,065 

n 


45 

+0,051 

40 

0,146 

54 

0,197 

r> 


60 

+0,127 

17 

0,062 

52 

0,189 

0 


75 


Ausspülung 

: Magen leer. 


88. 

4 5 

—0,474 

4 

0,014 

4 

0,014 

deutlich 


30 

—0,302 

6 

0,021 

6 

0,021 

7) 


45 

—0,197 

32 

0,116 

32 

0,116 

7) 


60 

+0,007 

31 

0,113 

33 

0,12 

0 


80 

+0,073 

20 

0,073 

40 

0,146 

0 


90 

+0,12 

23 

0,083 

56 

0,2 

0 


61 
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Betrachten wir die Ergebnisse der beistehenden Versuch stab eilen, 
so zeigen uns dieselben, dass es auch bei grossen Dosen Natr. bicarb. 
nicht erlaubt ist, schlechthin von einer Verminderung der (procentualisehcn) 
Acidität zu sprechen. Allerdings kann man bei Individuen, welche, wie 
z. B. Krause (Tab. I.), schon im normalen keine besonders intensive 
Secretion besitzen, durch Natr. bicarb. während der Dauer einer Ver¬ 
dauung die Gesammt-Acidität stark vermindern, die freie HCl ganz 
unterdrücken. Bei andern aber ist dies nur für die ersten 30 Minuten 
möglich, dann steigt die Curve steil und ziemlich hoch wieder an (cfr. 
Curve 10 auf Taf. IV. im vorigen Bande): von einer dauernden De¬ 
pression der Acidität nach grossen Natr. bicarb.-Dosen kann also nicht 
die Rede sein. 

Eine solche constantc Abstumpfung der Magensäure lässt sich nur 
durch fortgesetzte Zufuhr von grösseren Alkalimengen erzielen: 

Tabelle XL 

Bauer. Probefrühstück + 7,0 Natr. bicarb. : 200.0 Wasser; sodann 
nach jeder Expression Eingiessung von 1,0; 2,0; 2,0, 1,0 g Natr. 
bicarb. in “wässriger Lösung. 





Gebundene Acidität 

Gesammt-Acidität 

No. 

Minu- 

Freie 

in ccm Vio 
Normal- 1 




ten. 

HCl. 

auf HCl 

in ccm Vio 
Normal- 

auf HCl 




Natron-L. j 

berechnet. 

Natrou-L. 

berechnet. 

89. 

15 

-0,365 

10 

0,036 

10 

0,036 


30 

—0,211 

14 

0,051 

14 

0.051 


45 

+0,083 

15 

0,054 

38 

0,138 


60 

+0,043 

13 

0,047 

25 

0,091 


75 


Ausspülung: Magen leer. 


Eiwan. (wie bei No. 80). 


15 

—0,036 

8 

0,029 

S 

0,029 

30 

—0,248 

6 

0,021 

6 

0,021 

45 

-0,16 

14 

0,051 

14 

0,051 

60 

—0,058 

26 

0,094 

26 

0,094 

75 


Ausspülung: Magen leer. 


Durch 13,0 g Natr. bicarb. lässt sich also, wie man sieht, die 
Säurecurve stark beeinflussen, indess glaubte ich aus der makroskopischen 
Beschaffenheit der einzelnen Sondirungsproben entnehmen zu können, 
dass vermehrte Transsudation und Schleimabsonderung die Folge dieser 
abundanten Alkalizufuhr war, sodass wir also auch hier wie bei den 
früheren Versuchen die Verminderung der Acidität mit einem keineswegs 
erwünschten Reizzustand der Mueosa einhergehen sehen. 

Kehren wir wieder zu unsern ersten Experimenten mit Nafcr. bicarb. 
zurück (No. 79—88), so fallen uns vor allem die ausserordentlich hohen 
Zahlen für das HCl-Defieit auf, welche aus dem Alkaligehalt der Natron¬ 
lösung allein nicht zu erklären sind. 
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Wahrscheinlich wird durch das Mittel sofort nach seiner Einführung 
in den Magen eine starke Hemmung der Seeretion hervorgerufen (wohl 
durch directe Alteration des secernirenden Parenchyms selbst). Die 
spärliche HCl, welche trotzdem abgesondert wird, bindet sich an das 
Eiweiss der Nahrung (deshalb reagirt der Chymus sofort sauer), zu 
welchem sie offenbar grössere Affinität hat, als zu dem Natron; wenig¬ 
stens gelingt es aus den ersten Expressionsproben durch Zusatz von 
Säure noch C0 2 frei zu machen. 

Titrirt man nun mit Normalsalzsäure, so wird ('in Theil derselben 
von dem noch nicht neutralisirten Natr. bicarb. in Beschlag genommen, 
ein anderer aber von den noch spärlich gesättigten Affinitäten des 
Nahrungsciweisses gebunden. Aus dem Zusammenwirken dieser beiden 
Factoren resultirt dann das grosse Deficit. Dieses nimmt langsam ab 
und von der 45. Minute ab kann eventuell freie HCl vorhanden sein. 

Dieselbe erreichte in 2 Versuchen den hohen Werth von 0,229 pCt. 
resp. 0,262 pCt.; dabei bestand eine Gesamiutacidität von 76,0 pCt. 
resp. 89 pCt. 

Hiermit völlig übereinstimmend sind die Resultate, welche sich bei 
Reich mann (1. c. S. 62 und 63) finden, und ich kann nicht recht 
verstehen, wie dieser Autor angesichts derselben zu dem Resume kommt, 
dass Natr. bicarb. die Seeretion überhaupt nicht beeinflusse. Die von 
R. mitgetheilten Fälle zeigen vielmehr m. E. ganz evident eine erheb¬ 
liche Steigerung der Salzsäuresecretion: 1 Stunde nach dem Probe¬ 
frühstück (plus 5,0 Natr. bicarb.) fanden sich Magensäfte mit freier 
Salzsäure = 0,216 pCt. bis 0,26 pCt. im Maximum. Die Gesammt- 
acidität bis zu 88 pCt. resp. 105 pCt. Diese Wcrthe bedeuten doch, 
zumal in Rücksicht auf die neutralisirende Wirkung des Natr. bicarb. 
eine ganz respectable Steigerung der Säuresccretion. 

Bei der Secretionscurve unter der Einwirkung des Natr. bicarb. 
beobachten wir also wiederum ein Verhalten, dem wir die Bedeutung 
eines gewissen Gesetzes zuerkennen dürfen: 

Auf einen starken Reiz antwortet die Magensecretion 
zuerst mit einer Verminderung ihrer Thätigkeit, welcher 
dann nach einiger Zeit eine Steigerung bis zur Norm oder 
über dierelbe hinaus folgt. 

War der zu Anfangs gesetzte Reiz ein zu starker gewesen, so 
kommt es nicht zu der oben erwähnten Restitution der Drüsoiuhätigkeii: 
wir erhalten vielmehr ein nur schwach saures, eventuell sogar ein neutrales 
Socrel, was auf beginnende pathologische Veränderung des Parenchyms 
zu sehliessen berechtigt. 

Wie stellen sich nun die therapeutischen Indieaiionen zur 
Anwendung des doppellkoldensauren Natrons? 
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A. SCITUELE, 


Roscnbaeh (96) hat sich vor Kurzem mit grosser Schärfe gegen 
den von vielen Magenpatienten beliebten planlosen Gebrauch des Natr. 
bicarb. ausgesprochen. Er will nur kleine Dosen (messerspitzwei.se) 
gestatten oder (bei starker Uebersäuerung) eine einmalige grosse Gabe 
zum Abstumpfen. 

v. Pfungen (97) empfiehlt bei Atonie des Magens (auf der Basis 
von Hyperchlorhydrie) 1 starke Messerspitze voll (1—1,5 g) zwei Stunden 
nach der Nahrung zu nehmen. 

G. See (98) giebt Dosen von 4—6 g bei Hyperacidität, Boas (2) 
sogar solche von 8—10 g. 

Ich glaube, man muss bei der Verordnung des Natr. bicarb. vor 
Allem unterscheiden, ob cs sich um einen Patienten mit habitueller 
Hyperchlorhydie handelt, oder um einen im übrigen magengesunden, der 
sich durch irgend einen Diätfehler eine Uebersäuerung seines Chyraus 
zugezogen hat. Im letzteren Falle wird der Genuss des Alkali ganz 
einfach die saure Nahrung in eine minder saure verwandeln können und 
so nachträglich den Diätfehler gleichsam ungeschehen machen. Eine 
einmalige Dosis von 3—4 g Natr. bicarb. kann hier also entschiedenen 
Nutzen bringen. 

Anders steht es mit dem Magenkranken: bei diesem werden schon 
auf die „reizloseste“ Kost abnorme Säuremassen im Magen abgesondert, 
es kann also keinen Sinn haben, dieselben mittelst einer Substanz ab- 
stumpfen zu wollen, welche an sich schon wieder eine Reizung der 
Secrction bewirkt. Hier wird dann tliatsächlich der von Rosenbach 
geschilderte Zustand ein treten, in welchem die Patienten immer wieder 
gezwungen sind neues Alkali einzuführen, um die wiederansteigende 
Aciditätseurve herabzudrücken. Dass aber eine solche Vergewaltigung 
des Magens nicht ohne schwere Functionsstörungen bleiben kann, liegt 
auf der Hand. 

Diesen Patienten wäre am besten das Natr. bicarb. vollständig zu 
verbieten (mit einer Ausnahme, auf welche wir sofort cingehcn werden). 
Gegen das Grundleiden werden Magenausspiilungen, Trinkeuren, 
sowie eine passende Diätetik mehr vermögen als Arzneimittel 1 ). Gegen 
die Pyrosis thut ein Glas wannen Thees oder Vichy- resp. Fachinger- 
Wasser fast ebenso gute Dienste wie Natr. bicarb. und zwar haupt¬ 
sächlich deshalb, weil es den Magensaft verdünnt und den procentuali- 
schen Säuregrad herabsetzt, weniger wegen des relativ geringen Alkali¬ 
gehaltes. 

Es erübrigt nun noch einen Zustand zu besprechen, welcher bezüglich 
der Natrontherapic eine gewisse Sonderstellung einnimmt : Wenn nämlich 


1) Eine Ausnahme macht vielleicht hiervon das Bismuthum subnitricum, über 
dessen therapeutische Wirkung im nächstfolgenden Abschnitt nachzusehen ist. 
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Secretion und Motilität des normalen Malens. 

eine Mahlzeit schlecht verdaut wird (sei es von einem gesunden oder 
habituell „hyperaciden u Magen), so tritt gewöhnlich nach einiger Zeit 
(2—6 Stunden) saures Aufstossen und Drücken im Epigastrium auf. 
Hier kann nun, wie ich aus zahlreichen Beobachtungen an mir selbst 
erfahren habe, eine Dosis von 2—3 g Natr. bicarb. oft überraschende 
Besserung bringen. Wir haben nämlich in solchen Zuständen meist 
einen temporären Pyloruskrampf vor uns, welcher reflectorisch von den 
übermässig sauren Contentis hervorgerufen ist. 

Giebt man nun das Alkali, so wird die Säure mit einem Schlage 
abgestumpft; der auf die Pylorusmusculatur (oder Innervation?) wirkende 
Reiz fällt weg und dazu kommt dann noch die belebende und die 

Motilität anregende (s. unten S. 87) Wirkung der C0 2 in statu nascendi. 
So kann es sich denn ereignen, dass der vorher noch gefüllte Magen in 

10—15 Minuten sich entleert: nach mehrmaligem Aufstossen von Gas 

empfindet man plötzlich grosse Erleichterung, worauf dann gewöhnlich ein 
sehr kräftiger Appetit, manchmal sogar ein intensives Hungergefühl folgt. 

Ein ganz überzeugender Beweis von der Möglichkeit des im 

Obigen geschilderten Vorganges findet sich in dem Experiment, welches 
v. Pfungen (99) an seinem Gastrotomirten anstellte (S. 278): 
„Bei hohen Graden der Acidität der in den spärlich gefüllten Magen 
ein gespritzten Flüssigkeit (0,6 HCl : 200,0 Wasser) fehlte jede Aenderung 
der gerade bestehenden Peristole, aber der Knabe klagte spontan über 
Magen- und Kopfschmerz. Als nach 10 Minuten eine neutralisirende 
Menge von Soda eingeführt W'orden, verliessen reichliche Gasblasen die 
Fistelöffnung, die Schmerzen im Magen und am Kopie sclnvanden und 
es traten sofort für kurze Zeit höhere Contractionen (des Magens) auf. u 
Dreiprocentige Natronbicarbonicumlösung bewirkte 2 Mal „Oeffnvmg des 
Pvlorus“ an dem Fistelträger. 

d) Das Blsmuthum subnitrioum. 

Schon seit langer Zeit ist das basische salpetersaure Wismuth in der 
Therapie der Magenkrankheiten verwendet worden, wennschon seine 
Wirksamkeit nicht allerseits anerkannt wurde. 1 ) 

Neuerdings hat Fleiner (101) das Mittel wieder sehr warm em¬ 
pfohlen speciell zur Behandlung von Magengeschwüren, auf denen es 
rein mechanisch eine Art schützender Decke erzeugen sollte (vergl. 
hierzu die interessanten experimentellen Studien von Matthes (102), 
welche die Ansichten Fleiner’s im Wesentlichen bestätigen). 

Auch Pick (103) giebt an, bei Magenkatarrhen von grossen Wismuth- 
gaben (14—16 g) guten Erfolg gesehen zu haben. 


1) Eine sehr vollständige Geschichte der \Yismuththerapie findet sich in der 
Inaiigural-Dissertation von Israel (100). (Niehl weniger als 50 Autoren ! i 

ZfitM-hr. f. kliu. Metlicin. lid. XXIX. II. 1 u. 2. ", 
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Was uns speeiell bewog, das Mittel in diese Versuche mit einzu¬ 
beziehen, war der Umstand, dass man nach längerem Gebrauche von 
Wismuth öfters eine erhebliche, sogar über die beabsichtigten Grenzen 
hinausgehende Abnahme der Säureseeretion beobachtet hatte (Fleiner). 

Mag diese Subacidität häufig wohl nur als Folge der Geschwürs¬ 
heilung aufzufassen sein, so kann man doch auch an eine directe Wirkung 
des Wismuths als Arzneimittel denken. Allerdings löst sich von dem¬ 
selben im Wasser gar nichts, in der sauren Magenflüssigkeit indess ein 
kleiner Bruchtheil (Schmiedeberg). Es war von Interesse zu unter¬ 
suchen, ob der secretionsvermindernde Einfluss des Wismuths, welcher 
für den längeren Gebrauch von der klinischen Beobachtung bewiesen 
war, sich auch in der Säurecurve des gesunden Individuums bei einmaliger 
Application zeigen würde. 

Wir gaben den Versuchspersonen 7,0 g Bismuth. subn. in 150 g 
Wasser 15 Minuten vor dem Probeessen zu trinken. 


Tabelle XII. 

Bauer. 7,0 Bismuth. subnitric. : 150,0 Wasser; nach 15 Minuten Probefrühstück. 


Laufende Nummer. 

Minuten. 

Freie HCl auf HCl 
berechnet. 

Gebu 

H 

aJ 

o bp 

-""3 J 

S 5^ 

o C fl 
o © o 

♦r~< C3 

525 

ndene 

:ci 

o g 
^ S 

P 

ci <v 
-Q 

Gesa 

Aci 

O g. 

l" • 3 

73 *S 
B sH 3 

« © 5 

,S Z B 
55 

,mmt- 

ditat 

2 a 

Ä J3 

. o 
© 

P i-i 
ci © 

Beschaffenheit 

der 

exprimirten Massen. 

91. 

15 

0,021 

11 

0,04 

71 

0,062 

Brodmassen mit klar. Saft. Bismuth. 


30 

0,073 

6 

0,021 

26 

0,094 

Klarer Saft. Im Sediment Bismuth. 


45 

0,094 

2 

0,007 

28 

0,102 

Klarer Saft mit Schleim u. Bismuth. 


GO 

0,149 

0 

0 

41 

0,149 

Fein verdauter Brei m. klarem Saft. 


75 

0,098 

6 

0,021 

33 

0,12 

Ganz klarer Saft mit wenig Schleim. 


90 


Ausspülung 


Magen leer. 






Eiwan. 


92. 

15 

—0,036 

20 

0,073 

20 

0,073 

V 2 klarer, bräunlicher Saft, 1 2 un¬ 








veränderter Brodbrei. 


30 

+0,018 

23 

0,083 

28 

0,102 

Brei, klarer Saft mit Flocken von 








Bismuth. 


45 

0,087 

7 

0,025 

31 

0,113 

Brodbrei mit Bismuth. Die Hälfte 








klarer Saft. 


60 

0,094 

4 

0,014 

30 

0,109 

Klarer Saft. Sediment von feinem 








Brodbrei und Bismuth. 


75 

0,102 

6 

0,021 

34 

0,11 

Bismuth, Sehleim und verdautes 








Brod, gemischt. 


90 


Ausspülung 


Magen leer. 






Kr 

•ause. 


93. 

15 

—0,058 

6 

i 

1 0,021 

6 

0,021 



30 

—0,01 

7 

: 0,025 

7 

0,025 

— 


45 

—0,007 

5 

0,018 

5 

0.018 

— 


60 

+0,113 

6 

0,021 

37 

0,135 

— 


75 

+0,058 

5 

0.018 

21 

0,076 

— 


90 


Aus.Spülung 


Magen leer. 
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Wenn wir die in beistehenden Tabellen enthaltenen Versuchsergob- 
nisse vergleichen mit den Zahlen des normal verdauten Probe-Frühstücks, 
so finden wir eine ganz deutliche Herabsetzung der Acidität durch das 
Wisinuth. Allerdings sind 3 Versuche nicht genügend, um daraus ein 
generalisirendes Urtheil abzuleiten; immerhin ist aber das Ergebniss der¬ 
selben von Interesse. Dass keine rein zufällige t Depression der Magen¬ 
functionen vorliegt, glaube ich deshalb annehmen zu dürfen, weil ein 
Probeessen, welches am Tage zuvor genommen wurde (Mehlbrei mit 
W asser Tab. IV. 28, 29) bei Bauer ein Aciditätsmaxiirmm von 62 pCt., 
bei Eiwan ein solches von 74 pCt. ergab. Ein normales P.-F. (No. 4 und 8) 
drei Tage später zeigte Werthe von 59 pCt. und 43 pCt. bei Bauer und 
Krause. Bei der Einwirkung von Bism. subn. steigt die Curve aber nicht 
höher als bis zu 34 pCt. resp. 41 pCt. für die Ges.-Acidität, 0,109 pCt. 
resp. 0,15 pCt. für die freie HCl. Mir scheint also mindestens sehr 
wahrscheinlich, dass wir im Bism. subn. (in grosser Dosis gegeben) ein 
Mittel besitzen, welches die Secretion der Magensäure herabzusetzen im 
Stande ist — auch unabhängig von seiner etwaigen Einwirkung auf neben¬ 
bei bestehende geschwiirige Processe der Mucosa. 

Und w T as das Wichtigste hierbei ist: weder die Motilität, noch die 
Verdauung selbst leiden bei Anwesenheit des Mittels. 

Die exprimirten Massen zeigten keinerlei abnorme Beschaffenheit, 
keine auffallende Schleimbeimengung, keine unverdauten Speisetheile. 

Das Bism. subnitrieum dürfte also wohl ein richtiges „Antacidum“ 
darstellen wie wir es wünschen, ein Mittel, welches die Säuresecrction 
herabsetzt, ohne sic dann (wie das Natr. bicarbon.) nachher wieder 
stärker zu erregen, welches bei guter Motilität, ohne Alteration der 
Magenschleimhaut, einen normalen Ablauf des Verdauungsvorganges ge¬ 
staltet.’ ! ) 

e) Die Salzsäure. 

Wie bekannt, ist besonders durch Leube und Riegel die Salzsäure 
wieder in die moderne Magentherapie eingeführt worden, nachdem die¬ 
selbe schon zu Trousscau’s Zeiten [cfr. Trousseau’s „Medicinische 
Klinik“ (142)] häufig bei dyspcptischen Zuständen verwendet worden war. 

1) Neuerdings ist von Bergmann (104) empfohlen worden, bei Hyperaeiditäts- 
zuständen während der Verdauung reichliche Salivaiion anzuregen (durch Kauen von 
eigens präparirten Tabletten). Bei der grossen Bedeutung, welche der Speichel ohne 
Zweifel für die Magenverdauung besitzt (cfr. Biernacki und Stiker) lässt sich 
a priori denken, dass eine reichlichere Zufuhr desselben von Nutzen sein könnte. 
Allerdings müsste man die Wirkung des Speichels nicht, wie Bergmann es tlnit, in 
seiner neutralisirenden Wirkung suchen, denn was sollte die geringe Menge Alkali 
gegen eine „Hyperacidität 4 * ausrichten? Pie Seerete der Mondhell lemlrüsen haben 
offenbar mehrfache, wichtige, wenn auch noch wenig bekannte Functionen, deren 
Grenzen wohl mit der alleinigen Annahme von „Fermeiuw irkmigcn* 4 nicht w«*it genug 
gedeckt sind. 

5 * 
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Vor einigen Jahren haben dann Reichmann und Mintz (106) die 
Anwendung der Chlorwasserstoffsäure wieder angelegentlich empfohlen. 
Dass dieselbe thatsächlich in vielen Fällen sehr günstig wirken kann ist 
durch vielfache klinische Erfahrungen bewiesen. Weniger bekannt ist, 
worin eigentlich die Hauptbedeutung des Arzneimittels liegt: ob es die 
antiferraentative Wirkung desselben besonders ist, oder ob die Säure auch 
den Verdauungsprocess selbst fördern kann. 

Auf diese Fragen hier näher einzugehen lag nicht in unserer Ab¬ 
sicht, wir stellten unseren Versuch mit HCl mehr aus allgemein physio¬ 
logischem Interesse an; wir wollten nämlich sehen, ob es durch forcirte 
Säuregaben möglich sein würde, den Aciditätsgehalt des Magensafts zu 
erhöhen, den Magen gleichsam auf einen höheren Säuregrad einzustellen 
und darauf zu erhalten. 

Dass das Gegentheil möglich ist, hatten wir durch die Versuche 
mit sehr grossen Alkalimengen ersehen (cfr.’Tab. X. und XI.). 

Die Versuchspersonen bekamen nach Einnahme des P.-F. noch 200 g 
0,25proc. HCl-Lösung in den Magen. Nach 15 Min. wurde exprimirt, wobei 
wieder 0*314 g HCl eingegossen wurde, nach weiteren 15 Minuten 0,157 g, 
dann 0,314, endlich 0,157 g — im Ganzen also 1,44 g reine Salzsäure. 

Tabelle Xm. 


Eiwan. Probefrühstück -j- 1,44 HCl (= 9 g offic. HCl). 





Gebundene Acidität 

Gesammt-Acidität 

Kupfer re- 

No. 

Minu- 

Freie 





ducirende 

ten. • 

HCl. 

in ccm tu» 
Normal- 

auf HCl 

in ccm \ 10 
Normal- 

auf HCl 

Sub- 




Natron-L. 

berechnet. 

Natron-L. 

berechnet. 

stanzen. 

94. 

15 

0,073 

1,0 

0,0036 

21 

0,076 

deutlich 


30 

0,08 

4,0 

0,014 

26 

0,094 



45 

0.091 

3,0 

0,010 

28 

0,102 



60 

0,091 

1,0 

0,0036 

26 

0,094 

79 


75 

0,073 

1,0 

0,0036 

21 

0,076 

fehlen 


90 

0,08 

1,0 

0,0036 

23 

0,083 

n 


95 

0,135 

1,2 

0,043 

49 

0,178 

n 


105 


Ausspülung: Magen leer. 




95. 


9G. 


15 


110 


Krause. Probefrühstück -j- 1,44 11CI 
verloren 


30 

0,146 

11 

0.04 

51 

: 0,186 

45 

0,167 

10 

0,036 

56 

0,204 

60 

0,2 

6 

0.021 

61 

! 0,222 

75 

0,167 

11 

0,04 

57 

! 0,208 

90 

0,142 

10 

0,036 

49 

i 0,178 

105 

0.102 

12 

— 

40 

j 0,146 


Ausspülung: Magen leer. 
Bauer. Probefrühstück -f- 1,44 HCl. 


15 

0,116 

11 

0,04 

43 

0,156 

30 

0,164 

6,0 

0,021 

51 

0,186 

45 

0,182 

13 

0,047 

63 

0,229 

60 

0,142 

12 

0.043 

51 

0.186 

75 

0,138 

13 

0,047 

51 

0-186 

90 

0,007 

18 

0,065 

20 

0,073 

95 


Ausspülung: Magen leer. 
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Wie der Versuch zeigt, war es auch durch erhebliche Säuremengen 
nicht möglich, die Acidität in nennenswert!)er Weise zu beeinflussen. 
Die Gesammtsäure erreichte bloss das Maximum von 63 pCt., die freie 
ein solches von 0,2 pCt. 

Bei einer Person (No. 94) waren die Säurewerthc sogar auffallend 
niedrig, was wohl schon auf einen krankhaften Zustand der Muscosa 
sehliessen lässt. Die Anfänge eines solchen zeigten sich u. a. auch in 
der visciden Beschaffenheit des Chymus, der sehr reichlichen Schleim¬ 
beimengung 1 ). Subjectiv bestanden keine Beschwerden. 

Die Versuche mit Natron bie. und Salzsäure, soweit wir 
sie verallgemeinern dürfen, zeigen uns also, dass cs zwar 
gelingt, durch Alkali die Säurecurvc des Magensaftes stark 
zu vermindern, nicht aber durch Säurezufuhr dieselbe in 
nennenswerther Weise zu erhöhen. Vielmehr ist der Magen 
geneigt, auf solche Reize mit katarrhalischen Zuständen zu 
reagiren, welche jeweils mit Subacidität einhergehen. 


Untersuchungen über die Motilität des Magens. 

Im Vergleiche mit der Ueberzahl chemischer Arbeiten, mit welchen 
die Magenpathologie in den letzten Jahren bereichert worden ist, kann 
es scheinen, als ob die Erforschung der motorischen Functionen dieses 
Organs etwas vernachlässigt worden wäre. 

Und doch muss gerade vom klinischen Standpunkte aus die Motilität 
als die wichtigste Function des Magens bezeichnet werden. Man braucht 
*ich blos zu erinnern, welche Folgen eine nur relativ unbedeutende Stö¬ 
rung derselben nach sich zieht, um ihre Bedeutung ganz zu würdigen. 
Ein sehr prägnantes Beispiel hierfür ist die krebsige Pylorusstenose vor 
und nach der Gastroenterostomie: vorher die schwersten subjeetiven wie 
ohjectiven Symptome mit extremer Entkräftung und nach Beseitigung 
des Hindernisses oft geradezu ein Wiederaufblühen des Organismus mit 
vollständiger subjectiver Euphorie, trotzdem ja der maligne Tumor als 
solcher unverändert geblieben ist. 

Für den Arzt ist es also von der grösstem Bedeutung, zu wissen, 
w'dchc Momente das schnellere oder langsamere Passiven der Speisen 


1) Bemerkt sei noch, dass Ewald (1) l»is zu SOO ec in einer 0,5pme. Salzsäure- 
losung (also 1,5 HCl) in den Magen bringen konnte ohne irgendwelche suhjectiven 
wie objectiven Beschwerden der Patienten. Auch Jaworski (107) gab 400 ccm 1 /j () 
HCl -Säure ('-=1,46 HCl) ohne nennenswerthe Störungen. Oie (ies.-Acidität, stieg 
meist nicht über SO pCt., einmal erreichte sie 100 pCt. Pies fand beim patho¬ 
logischen Magen statt, heim normalen nicht. ,,Naeh längerem (.jehruueh der IHM 
wurde die Magenseeretion heral»gestimml. u (Katarrh?) 
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durch den Magen beeinflussen. Damit ist denn auch gleichzeitig ein 
Urtheil über die „Verdaulichkeit“ der einzelnen Ingcsta gegeben, ist es 
ja doch eine durch die Erfahrung bestätigte Regel, dass je schneller 
caet. par. eine Speise den Magen verlässt, sie ihn desto weniger auch 
beschäftigt und gereizt hat und umgekehrt, dass wohl schon die geringste 
Indigestion mit einem, wenn auch schnell vorübergehenden „Liegenbleiben“ 
der Ingesta einhergeht. 

Leider stehen uns nur wenige brauchbare Methoden zur Motilitäts- 
prüfung zu Gebote: die eine (Leube) besteht darin, dass man den 
Magen nach einem bestimmten Essen ausspült und zwar zu einer Zeit, 
wo er normalerweise geleert sein müsste (also 6—7 Stunden nach der 
Probemahlzeit oder nüchtern, event. nachdem am Abend vorher ein 
„Probe-Abendessen“ (Boas) eingenommen worden ist). 

Klemperer (108) schlägt vor, 100 g Oel in den Magen zu bringen: 
nach 2 Stunden sind von dieser Menge 70—80 g (bei normaler Motilität) 
weiterbefördert. 

Ausser diesen zwei mechanischen Methoden, besitzen wir noch 
zwei chemische [von Ewald und Sievers (109) und von Fleischer 
(110)]. Nach der Ewald’schen Methode wird Salol, nach der von 
Fleischer Jodoform in Gelatinekapseln eingenommen und dann der Zeit¬ 
punkt festgestellt, an welchem das erst nach seinem Austritt in den 
Darm resorbirbarc Mittel sich im Harn (als Salicylursäurc) oder im 
Speichel (als Jod.-Kal.-Natr.) nachweisen lässt. 

Diese beiden Methoden haben sich indess, so geistreich ausgedacht 
sie auch sind, kein allgemeines Vertrauen auf Zuverlässigkeit verschaffen 
können. Der von Klemperer vorgeschlagene Modus ist meines Erach¬ 
tens theoretisch wohl der exactcste, doch stehen der practischen Aus¬ 
führung mehrfache, vom Autor selbst gewürdigte Hindernisse und Be¬ 
denken entgegen. Am besten und sofort über die Hauptpunkte orientirend, 
dabei sehr einfach ist die Leube’sche Methode, mit welcher wir die Ex¬ 
pertise eines Magenfalles regelmässig beginnen. 

Welches sind nun die verschiedenen Factoren, welche die 
Motilität des Magens zu beeinflussen imstande sein können? 
Da Arzneimittel hierbei so gut wie nicht in Betracht kommen, so spitzt 
sich die Frage mehr dahin zu: Welche Eigenschaften der eingeführten 
Ingesta bedingen das längere oder kürzere Verweilen der einzelnen Nah¬ 
rungsmittel im Magen? 

Die Beantwortung wird sich ergeben aus den verschiedenen kli¬ 
nischen Untersuchungen, sowie aus dem Experiment am Thiere. 

Wenn wir die motorischen Functionen des Magens in ihre Componcnt.cn 
zerlegen, so können wir sagen: dieselben bestehen in peristaltischen, gegen 
den Höhepunkt der Verdauung hin immer lebhafter werdenden Bewe¬ 
gungen des Magenkörpers, besonders an der Pars pvloriea, und ferner 
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in der zeitweise erfolgenden Eröffnung des Pylorus, welcher die gegen 
ihn vorgeschobenen Chvrausinassen durchlässt. 

Ein mehr oder weniger der motorischen Leistung wird also bedingt 
sein a) von der Energie der Magenperistaltik und b) von dem grösseren 
oder geringeren Eröffnungsvermögen des Magenpförtners. Hierbei kön¬ 
nen gar mannigfache Factoren ihren Einfluss ausüben: dieselben haben 
ihren Grund entweder in Störungen des allgemeinen Befindens etc., 
oder sie hängen direct vom Magen selbst oder von den genossenen 
Speisen ab. 

Um mit der ersten Kategorie zu beginnen, so ist es vor allem das 
Nervensystem, welches, wie die Verdauung überhaupt, so speciell die 
Motilität des Magens beeinflusst. Ein classisches Beispiel hierfür ist die 
sogenannte „peristaltische Unruhe“ [Kussmaul (111)], welche als rich¬ 
tige „Motilitätsneurose“ aufzufassen ist. Kummer ist häufig das zu die¬ 
sem Leiden disponirende ätiologische Moment. Auch bei Hysterie, Hy¬ 
pochondrie, Melancholie [Pönsgen (112, S. 104)], übermässiger geistiger 
Arbeit etc. hat man Verminderung der Magenmotilität beobachtet. Man- 
tegazza [Pönsgen (112, S. 105)] fand bei Ratten und Fröschen, dass 
der Schmerz die Magenverdauung hemmte. 

Eine Steigerung der Motilität beobachtete Kussmaul (111, 
S. 1665) bei einem Patienten mit cyklischer Manie und Melancholie, bei 
welchem das expansive Stadium der Psychose stets mit gesteigerter Mo¬ 
tilität des Magendarmtractus einherging. 

ln einer grösseren Monographie hat Preyer (113) die Magenaffec- 
tionen bei männlichen Genitalleiden behandelt. Er findet Atonie des 
Magens bei Individuen mit geschlechtlicher Schwäche, ferner bei solchen 
mit sexuellen Anomalien. Bekannt ist auch der verlangsamende Einfluss, 
welchen die Periode auf die Magenverdauung ausübt (Kreiseln). 

Ob stärkere körperliche Bewegungen der Austreibung der Speisen 
förderlich sind oder nicht, ist noch unentschieden. Fleischer (114) 
kam auf Grund klinischer Untersuchungen zu dem Resultate, das starke 
Anstrengung post coen. retardirend wirke. Rosen borg (115) citiri eine 
Arbeit von Cohn (116), welcher bei Versuchshunden ebenfalls Verzöge¬ 
rung der Magenverdauung durch Arbeit constatirte (ebenso Salvioli). 

Zwei andere Untersuchungen über denselben Gegenstand führten zu 
divergirenden Resultaten: Rosenberg liess seinen Hund während der 
Verdauung im Tretrade arbeiten und fand dabei keinerlei Störung des 
Stoffwechsels. 

Recht interessante Selbstversuohe hat A. Schmidt (117) auf Ver¬ 
anlassung Penzoldt’s angestellt. Er fand bei activen wie passiven Be¬ 
wegungen (Spazierengehen, Wagenfahren, Massage), solange er sic nicht 
bis zu starker Ermüdung steigerte, keine Verringerung, eher eine leichte 
Steigerung der Motilität. 


Digitizeit b' 


'V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



72 


A. SCHUELE 


Alles in allein werden wir aus diesen Versuehsergebnissen wohl den 
Schluss ziehen, dass massige Körperbewegung die Motilität des 
Magens nicht schädigt, sondern eher günstig beeinflusst, dass aber ein 
Uebermaass von Anstrengung (wahrscheinlich auch ein zu protrahirter 
Schlaf) die Verdauung leicht schädigen kann 1 ). 

Kehren wir nun nochmals zu unsern Versuchen, wie sie sub. I, II, III 
besprochen wurden, zurück, so zeigt eine Vergleichung der einzelnen Ver¬ 
dauungszeiten folgende Verhältnisse: 


1. 

Probefrühstück mit 7,0 Natr. bicarb. . 

braucht 75—80 Min., 

im 

Mittel 

77 

Hin 

2. 

Mehlbrei 400,0 mit 7,0 Natr. bicarb. . 

11 

75-5*5 „ 

ii 

ii 

78 

ii 

5. 

Probefrühstück mit 7,0 Bism. subn. 

11 

90 

ii 

V 

90 


4. 

Probefrühstück mit 16,0 Natr. chlorat. 


90—95 „ 

ii 

11 

90 


5. 

Probefrühstück allein. 

11 

95—105 „ 

ii 

11 

95 

ii 

(>. 

Mehlbrei 400,0 mit 16,0 Natr. chlor. . 

11 

100—115 „ 

ii 

„ 

100 

ii 

7. 

Mehlbrei 400,0 mit 400 Wasser . . . 

,, 

95-105 „ 

ii 

11 

100 

r 

8. 

Mehlbrei 400,0 mit 24,0 Natr. chlorat. 

11 

100—105 ,, 

,, 

r 

105 

r 

9. 

Milch 500,0 (gekocht). 

11 

100—130 

ii 

ii 

108 

ii 

10. 

Mehlbrei 400,0 (trocken). 

11 

120 

ii 

ii 

120 

ii 

11. 

Mehlbrei 400,0 mit 200,0 Wasser . . 

11 

120 

ii 

r 

120 

ii 

12. 

Kartoffelpüree 400,0 mit 200,0 Wasser 

11 

120 

ii 

ii 

120 

17 

15. 

Mehlbrei 400,0 mit 10,0 Zucker . . . 

V 

120 • „ 

ii 

ii 

120 

11 

14. 

Mehlbrei 4(X),0 mit 4,0 Natr. chlorat. 

11 

125 

17 

ii 

125 

V 

15. 

Mehlbrei 400,0 mit 24,0 Zucker . . . 

11 

130 

„ 

ii 

150 

11 

16. 

Mehlbrei 400,0 mit 50,0 Zucker . . . 

11 

130 

11 

ii 

130 

,, 

17. 

Milch 500,0 (schluckweise). 

11 

135 

,, 

r 

135 

r 

18. 

Mehlbrei 4<X),0 mit 80,0 Zucker . . . 

„ 

150 

V 

ii 

150 

V 

19. 

Probefrühstück mit 120,0 Zucker . . 

V 

15*0 

V 

ii 

190 

r 

20. 

Mehlbrei 400,0 mit 120,0 Zucker . . 

11 

> 180 

11 

r >180 

r 

21. 

Rindfleisch 250,0 brauchte in einem Versuche 


. 

. . 

345 



in einem zweiten Versuche nur. . 

. 

. . 

225 

„ 


Bei Anderen waren nach 225 Minuten noch deutliche Fleischreste im Magen. 
II en sei (155) brauchte 6 3 / 4 Stunden (405 Minuten) zur Verdauung der gleich grossen 
Fleischmenge. (Diese Differenzen sind sehr auffällig, indess nicht schwer zu er¬ 
klären (s. u.). 

Was in der oben gegebenen Zusammenstellung die Verdauungszeit 
der Nahrungsmittel allein betrifft, so stimmt sie im allgemeinen mit den 
von Penzoldt gefundenen Daten überein. Diese letzteren sind übrigens 
in jeder Hinsicht vollständiger als die hier mitgetheilten, weshalb auf 
dieselben angelegentlich verwiesen sei. 

1) Als Curiosum sei noch eine Mitthoilung von Falk fl 18) erwähnt, welche 
einen (»jährigen Knaben betrifft, der nach Trauma capitis gestorben war. Obwohl 
der Exitus 6 Minuten nach der Verletzung erfolgte, fand sieh bei der Obduction im 
Duodenum und .lejunum schon Blut, welches nur geschluckt sein konnte, da der 
Knabe nur am Kopfe- verwundet worden war. Hier mochten wohl der Schreck und 
die Erstickung durch nervöse Reizung die Hypermotilität bewirkt haben. (Falk.) 


Digitized by 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Secrction und Motilität des normalen Magens. 


73 


Was uns hier speciell interessirt, ist die Einwirkung der verschie¬ 
denen Zuthaten auf die Verdauungsdauer. Da zeigt sich vor allem die 
interessante Thatsache, dass Natr. bicarb. in starker Dosis (ebenso auch 
das Bism. subn.) die Motilität entschieden etwas erhöhen. Zufuhr von 
Flüssigkeit scheint eine ähnliche Wirkung zu haben. 

Eine Verzögerung und zwar eine erhebliche (Y 2 bis über 1 Stunde) 
verursacht der Rohrzucker in Mengen von 80—100 g. Dies zeigt ab¬ 
gesehen von Tab. VIII. (No. 70 bis 75) sehr deutlich folgender Versuch: 

I. Sch., E., H., geniessen 400,0 Mehlbrei mit 200,0 Wasser: 
Nach 120 Minuten ist der Magen beim Ausspülen völlig leer. 

II. Die drei Personen nehmen 400,0 Mehlbrei plus 120,0 
Rohrzucker : 200,0 Wasser zu sich: Nach 120 Minuten findet sich 
beim Ausspülen noch sehr viel Brei mit Schleim und Galle untermischt 
im Magen. Zur völligen Reinigung sind 4—5 Liter Wasser nöthig. 

Die Ursache dieser auffallenden Motilitätsstörung liegt wohl in der 
zähen Consistenz des Speisebreies (cfr. S. 57), welche eine gehörige 
Zerkleinerung durch die Verdauungssäfte verhindert. 

Woher rührt nun die Beschleunigung der Motilität bei Natr. bi- 
carbon., welche auch Reichmann bei alkalisirter Milch beobachten 
konnte? Durch die säureabstumpfende Wirkung des Mittels kann die¬ 
selbe nicht wohl bedingt sein, denn Verminderung der Acidität macht, 
wenn auch keine Verlangsamung, so doch sicher auch keine Beschleuni¬ 
gung der motorischen Functionen. 

Wir müssen zur Erklärung einen anderen Factor herbeiziehen, näm¬ 
lich die Wirkung der sich entwickelnden Kohlensäure. Kussmaul 
(111) macht darauf aufmerksam, dass durch C0 2 -Aufblähung die Peri¬ 
staltik des Magens lebhaft gesteigert würde. Dass hierbei die plötzliche 
Anspannung der Magenwand nicht das allein wirksame Moment darstellt, 
sieht man daraus, dass durch Luftinsufflation mittelst der Magensonde 
die Peristaltik weit weniger lebhaft zu sein pflegt als bei Benützung des 
Brausepulvers. Auch Jaworski (119) findet auf Grund einer Reihe von 
Versuchen am Menschen, dass die Kohlensäure zur schnelleren Entleerung 
des Magens beitrage. 

Das Kochsalz scheint nach allem ebenfalls eine reizende Wirkung 
auf die Magenmusculatur ausüben zu können, die allerdings nicht gerade 
erheblich, aber deshalb um so merkwürdiger ist, als man bei der Stö¬ 
rung der Verdauung (bes. der Secretion) eher an eine Verlangsamung, 
analog dem Zucker, denken sollte. 

Indess stimmen auch die klinischen Erfahrungen mit unseren Yer- 
suchsergebnissen überein: Nach v. Ziemssen (120) besitzt das Koch¬ 
salz (neben dem Glaubersalz im Karlsbader Wasser) eint* leicht stimu- 
lirende Wirkung auf die Magenmusculatur, woraus sich wohl auch erklärt, 
dass nach den Angaben von Jaworski (121) das Karlsbader Wasser 
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den Magen zwei- und ein halb mal so schnell verlässt als gleich tempe- 
rirtes destillirtes Wasser. Auch Kypke-Burchardi (122) fand bei 
NaCl eine massige Abkürzung der Verdauungszeit (nach Fleischer’s 
Methode). 

Eine schon vielfach discutirte Frage ist die, welche Bedeutung der 
Salzsäure für die motorische Functionen des Magens zukomme. Von 
vielen Autoren, in erster Linie von den Physiologen (z. B. Brücke), ist 
die HCl als eigentliches Stimulans der Bewegung angesprochen worden. 
Auch Ewald und Boas (34) und ebenso v. Pfungen (99) sehen im 
Auftreten der freien Säure die Ursache für die Austreibung der Ingesta. 
Wenn diese Ansicht richtig sein sollte, so könnte sie doch wohl nur für 
die Motilitätsverhältnisse des gesunden Magens Geltung haben. Sonst 
beobachten wir ja auch ganz normale, sogar gesteigerte Motilität bei 
fehlender freier Säure [cfr. Ewald’s Lehrbuch (1), Grundzach (123)], 
bei Anaehlorhydrie und sehr geringer Ges.-Acidität infolge starker Koch¬ 
salzwirkung (s. Tab. VI.), ferner auch bei Anacidität und Anwesenheit 
von Milchsäure (Magencarcinom) u. s. f. Auch Klemperer (108) konnte 
bei künstlicher Alkalinität des Magensaftes, ebenso wie auch ich [cfr. 
Tab. X. u. XL] x ) ein ganz normales motorisches Verhalten beobachten. 

Allerdings ist es ja richtig, dass bei der Verdauung des Gesunden 
das Säuremaximum häufig auch mit der kräftigsten Expulsionsthätigkeit 
des Magens zusammenfällt, sodass die Quantität des Chymus sich dem 
Ansteigen der (pCt.) Säuremengen umgekehrt proportional verhält. 
[Ewald und Boas (64, S. 293)]. Indess kann diese Beobachtung sehr 
einfach auch erklärt werden aus der zunehmenden Verllüssigung und 
Auflösung der Speisetheile, wie sie aus der immer stärkeren Einwirkung 
der Pcpsin-Chlorwasserstolfsäurc resultirt. 

Weit sicherer als die stimulirende Wirkung der HCl ist ihre mo- 
tilitäthemmende, wenn nämlich Hyperacidität besteht. Ohne auf 
diesen Punkt, der ja schon öfters berührt worden ist, noch einmal ein- 
gohen zu wollen, sei nur bemerkt, dass Kussmaul (6), Ziemssen (120), 
Riegel (14) und Jaworski es durch mehrfache klinische Beobachtungen 
wahrscheinlich gemacht haben, dass durch den Reiz abnorm saurer 
Massen ein spastischer Verschluss des Pylorus und damit eine sehr er¬ 
hebliche Störung der Magenfunction hervorgebracht werden kann (Kuss¬ 
maul). Desgleichen fand Moritz in Selbstversuchen (124), dass auf 
Salzsäuregaben von 0,95 : 500,0 Wasser „eine deutliche Verlangsamung 
der Expulsion“ erfolgte [vergl. hierzu auch v. Pfungen’s Experimente 
am Gastrotomirten (99)]. 


1) Ich seihst verfolgte hei einer meiner Versuchspersonen die Magern erdnuumr 
von Kartoffelpüree, welche ohne eine Spur freier HCl verlief, aber nicht länger dauerte 
als bei den Controlpersonen. 
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Indem wir also davon absfcrahiren in den Secreten des Magens selbst 
die für die Motilität wirksamen Factoren zu suchen, gelangen wir dazu 
in der Beschaffenheit der Ingesta selbst das massgebende Moment 
zu erblicken. 

Hofmeister und Schütz (125) (vorher schon Beaumont) sowie 
auch v. Pfungen (126) beobachteten, dass compacte Fremdkörper, 
welche man ins Antrum pylori vordrängte, durch eine energische Anti¬ 
peristaltik zurückgeschoben wurden. 

Dasselbe hat dann auch Moritz (124) in besonders anschaulicher 
Weise gezeigt, indem er seinem Hunde einmal fein geschnittene, das an¬ 
dere Mal grobe Nahrung zu sich nehmen liess. Im ersten Falle ent¬ 
leerten sich die Speisen erheblich früher aus dem Magen als in dem 
zweiten Falle. 

Ebenso sahen auch wir bei unseren Verdauungsversuchcn, dass Brei 
und Milch den Magen bedeutend schneller verliessen, als das gröbere 
Fleisch. (Dass bei diesem die Verdauungszeiten so sehr differiren kön¬ 
nen, rührt offenbar davon her, dass die verschiedenen Personen nicht 
gleich gut kauen, häufig auch ungleich fein gehackte Fleischportionen 
erhalten. Bei dem Brei fallen diese Unterschiede natürlich weg, daher 
auch die conformen Versuchsergebnisse.) 

So kommen wir also zu einem Resume, welches demjenigen von 
Moritz entspricht, dessen Thierexperimente eine sehr schöne Bestätigung 
der klinischen Erfahrung bilden: 

„Es wird bei Kranken mit darnieder liegender Magenverdauung vor 
allem unser Bestreben sein müssen, die Nahrung so einzurichten, dass 
sie ohne Weiteres zur Austreibung in den Darm geeignet ist. Wir er¬ 
reichen dies, indem wir sie in breiartige oder flüssige Form bringen. 
Es wird innerhalb gewisser Grenzen weniger wichtig sein was 
wir geben, als wie wir es geben, d. h. in welcher Consistenz, 
in welchem physikalischen Zustande.“ (Moritz.) 

Hiermit ganz im Einklang steht auch das Ergebniss von No. 7, 
S. 72: Der reichlichere Wassergenuss machte den Mehlbrei dünnflüssiger, 
und so w'urde die Verdauungszeit abgekürzt. [Wenn Fleischer (114) 
bei iy 2 Liter Wasser eine Verlangsamung des Verdauungsgeschäftes 
fand, so beweist dies nur, dass übertrieben grosse Flüssigkeitsmengen 
der Fortschaffung der Speisen nicht förderlich sind, was nicht zu ver¬ 
wundern ist.] Wir halten es nach diesen Ausführungen jedenfalls ent¬ 
schieden für nützlich, wenn zu dem Essen auch massig getrunken wird, 
wozu auch schon das natürliche Bedürfniss drängt. Auch einer stricl.cn 
Trockendiät, wie sie bei Magenerweiterung beliebt ist, vermögen wir nicht: 
das Wort zu reden, da wir öfters starke allgemeine Gewichtsabnahme 
bei derselben beobachten konnten, ohne dass sich das Volumen der im 
Magen zurückbleibenden Speisemassen im Ucbrigen auffallend verkleinert 
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liätto. Die bei jeder Stagnation auftretonde profuse Transsudation in 
das Mageninnere macht nämlich den anfänglichen Nutzen der „trockenen“ 
Mahlzeit bald illusorisch. Ich möchte, ohne mich auf das therapeutische 
Gebiet weiter verlieren zu wollen, liier nur auf die sehr lehrreichen Be¬ 
merkungen Fleiner’s (53, S. 66) über diesen Punkt hinweisen. 

Wenn wir im Obigen gesehen haben, dass die flüssige, resp. dünn¬ 
breiige Consistenz es ist, von welcher die rasche Expulsion gewisser 
Speisen abhängt, so können wir uns diese Thatsache damit erklären, 
dass der sich rhythmisch oder unter dem Anprall der gegen ihn ge¬ 
pressten Speisemassen sich öffnende Pylorus fein zertheilte Ingesta leichter 
passiren lässt als gröbere, welche immer wieder ins Mageninnere zurück¬ 
gedrängt werden. 

Die weitere Frage ist jetzt nur noch: Wodurch kommen denn 
die peristaltischen Bewegungen selbst zu Stande? Durch die 
freie HCl wahrscheinlich nicht. Heidenhain hat für die Secretion 
die Vermuthung ausgesprochen, dass es ausser dem mechanischen Reize 
noch die in der Magenwand zur Resorption kommenden Verdauungs- 
producte sein möchten, welche die Drüsen zur Absonderung anreizen. 
Ich glaube, man könnte diese Hypothese mit Erfolg auch zur Erklärung 
der suceessiven Motilitätssteigerung herbeiziehen, wie wir sie bei der 
Peristaltik beobachten: 

Zuerst ist es der nun mechanische Reiz auf die Magenwand, wel¬ 
cher Contractionen der Musculatur auslöst. Sehr dünnbreiige oder flüs¬ 
sige Ingesta können durch diese allein schon fortgeschafft werden, zumal 
da am Pylorus kein erheblicher Widerstand besteht. 

Gröbere Speisepartikel werden aber infolge eines relleetorisehen 
Pförtnerverschlusses im Mageninnern festgehalten. Nun beginnt die Se¬ 
cretion und Verdauung und mit ihr die Resorption gewisser Producte. 
Diese Stoffe regen die automatischen Centren in der Magenwand an und 
so entstehen immer energischere peristaltische Bewegungen, je mehr das 
Yerdauungsgeschäft seinem Höhepunkte nahe kommt. Gleichzeitig ver¬ 
dünnt und verflüssigt sich auch der Chymus unter dem Einflüsse des 
Magensaftes immer mehr, sodass auch in dieser Hinsicht die Austreibung 
erleichtert wird. 

Denkbar ist immerhin, dass bei dieser supponirten Erregung des 
nervösen Apparates in der Magenwand die resorhirte Salzsäure eine 
gewisse Rolle mitspielt. 

Die klinische Beobachtung, so vieles wir derselben auch in der 
Magenpathologie verdanken, kann doch über manche Fragen keine Aus¬ 
kunft geben, deren Beantwortung für uns von Interesse ist. 

Deshalb hat man schon ziemlich frühe das Experiment zur Hülfe 
beigezogen. Wohl der erste, welcher an einem veränderten Magen ex- 
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perimentirte war Beaumont, dessen Fistclträgcr dadurch berühmt ge¬ 
worden ist. Ihm folgten mit ihren Untersuchungen Richet, Busch, 
später Kretsehv, Uffelmann, Quincke, v. Pfungen, Ewald — alle 
diese Forscher stellten ihre Versuche an Individuen an, welche wegen 
irgend eines Leidens gaslrotomirt worden waren. 

ln anderer Weise gingen Hofmeister und Schütz (125) vor, wel¬ 
che den ausgeschnittenen Hundemagen in einer Wärmekammer beob¬ 
achteten. Rossbach (126) laparotomirte die Thiere und brachte sich 
das Organ in situ vor Augen. Neuerdings haben dann Hirsch (127), 
v. Mering (128) und Moritz (124) hohe Darmfisteln angelegt und so 
das Verhalten des austretenden Mageninhalts studirt. 

Von diesen verschiedenen Versuchsmethoden erscheinen die letzt¬ 
genannten entschieden als die einwandfreiesten, denn sowohl am aus¬ 
geschnittenen, als in situ blossgelegten Magen (wobei das Thier nareoti- 
sirt ist!) sind die Verhältnisse derartig abnorme, dass wir die so ge¬ 
wonnenen Versuchsergebnisse kaum in di recte Analogie mit den Func¬ 
tionen des normalen Organes werden bringen dürfen. 

Indess können auch durch Anlegung von Darmfisteln abnorme Zu¬ 
stände hervorgerufen werden: Hirsch (129) macht geltend, dass ein 
Ausschalten der Darmthätigkeit bei hoher Duodenalfistel nothwendiger- 
weise die Motilität des Magens beeinflussen müsse und zwar durch 
Herabsetzung des Sphinetertonus am Magenpförtner. Der Darm übe 
normalerweise auf die Magenbewegung einen hemmenden Einfluss aus. 

Auch Oppenheimer (130) hatte sich früher schon in ähnlicher 
Weise ausgesprochen. Er meint, dass die Musculatur der oberen Duo¬ 
denalpartie sehr wesentlich bei der Eröffnung des Pylorus betheiligt sei. 
Würde diese durch irgend etwas (z. B. eine Fistel) in einen Reizzustand 
versetzt, so müsste eine abnorm schnelle Eröffnung des Sphineters die 
Folge sein. Ebenso konnte v. Mering (128) durch einen sehr einfachen 
Versuch an seinem Fistelhunde zeigen, dass „die Anfüllung des Dünn¬ 
darmes rcflectorisch die Entleerung des Magens verlangsamte 

In Anbetracht dieser Thatsaehen schien es mir geeigneter, meine 
Versuche [nach dem Vorgänge von Hirsch (129)J an Thieren mit tiefer 
gelegenen Fisteln anzustellen, bei welchen also ein Ausfall der Darm¬ 
wirkung auf die Thätigkeit des Pylorus nicht anzunehmen war. 

Den Hunden wurde eine Fistel, 17 resp. 27 cm vom Pförtner ent¬ 
fernt, angelegt 1 ). Die Schnitt fiihrung geschah in der Linea alba. Dann 
wurde die betreffende Darmschlinge mit oberflächlichen Nähten fixirr, 
nach 2—3 Tagen eröffnet und mit den Rändern nach aussen genäht. 


1) Die Operation wurde jeweils von Herrn Dr. Marwedel, Assistenten der 
chirurgischen Klinik, ausgeführt, dessen liebenswürdige Unterstützung mich zu grossem 
Danke verpflichtet. 
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Die Heilung erfolgte reactionslos. Bei der Seciion zeigten sich weder 
peritonitische Erscheinungen, noch irgend welche abnorme Verwachsungen. 
Merkwürdig war es, dass die Thiere trotz der verschiedensten Ernährungs- 
Versuche (per rectum und Fistel) sehr schnell herunterkamen. Sie zeigten 
dabei einen Symptomencomplex, welcher dem von v. Mering geschil¬ 
derten sehr ähnlich war. 

Die von mir gewählte Versuchsanordnung sehlicsst nun allerdings 
auch mehrfache Fehlerquellen in sich. Ein grosser Nachtheil ist der, 
dass man den Chymus nicht sofort nach seinem Austritt aus dem Magen 
zu Gesicht bekommt, sondern erst, nachdem er ein ziemlich langes Darm¬ 
stück passirt hat, wobei natürlich einerseits Darmsecret beigemischt wird, 
andererseits auch Resorptionsvorgänge sich abspielen können. Auf eine 
auch nur relativ richtige Beurtheilung dieser letzteren ist nicht zu 
rechnen, da man ja nie sagen kann, was im Magen und was im oberen 
Darmabschnitt aufgesogen worden ist. 

Ich beschränkte mich darauf, genau zu beobachten in welchen Zeit¬ 
intervallen und mit welcher Intensität (ob spritzend oder rieselnd) der 
Ausfluss aus der Fistelöffnung stattfand. Daraus konnte dann ein Rück¬ 
schluss auf die Energie der Magenperistaltik selbst gemacht werden, 
wobei zu beachten bleibt, dass die gefundenen Resultate zwar keine ab¬ 
solute Giltigkeit besitzen, ihre richtige Bedeutung aber dann erhalten, 
wenn sie mit anderen Experimenten der gleichen Versuchsanordnung ver¬ 
glichen werden. 

Das Wasser. 

Wie aus den Berichten von Penzoldt (61) hervorgeht, ist es sehr 
schwierig beim Menschen sich ein Urtheil über die Aufenthaltsdauer des 
Wassers im Magen zu verschaffen, da sich dasselbe, auch wenn gefärbt, 
nur schwer nachweisen lässt und man nie weiss, wie viel von der ex- 
primirten Flüssigkeit auf die Secrete des Magens selbst zu beziehen ist. 
Aehnliche Schwierigkeiten fand auch Brandt (92) beim Fistelhunde, 
v. Mering (128) sah bei hoher Duodenalfistcl, dass 440 ccm Wasser 
einmal schon nach 30 Minuten entleert wurden. Auch Moritz (124) 
berichtet über ähnliche Beobachtungen, desgl. Hirsch (127). Indess 
sah der letztere, wenn er die Fistel tiefer anlegte, dass von Brunnen¬ 
wasser (Temperatur?) und von physiologischer Kochsalzlösung sich nach 
V 2 Stunde noch l / s im Magen befand. 

Ich wiederholte diesen Versuch, den Hirsch etwas aphoristisch 
mittheilt: 

Versuch I. Starke Doi»ge (Fistel 27 cm vom Pylorus entfernt). 

0 Min. E in g i cssu n g v o n 300,0 c cm Wasser (18 0 C.). 

Sofort 2 schwache, 1 starker Guss aus der Fistel. 

Nach 1 Min. 3 mittelstarke Güsse. 

„ 2 „ 4 mittelstarke, 2 starke Güsse. 
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Nach 3 Min. zuerst Rieseln, dann 1 starker Guss. 

„ 4 „ 2 mittelstarke Güsse, 1 starker Guss. 

„ 5 „ sind ausgeflossen.170 er in 

„ 7 „ 2 schwache Güsse mit Luftblasen. 

„ 0 „ Luftblasen. 

„ 10 „ sind weiter ausgollossen.87) „ 

„ 10 „ Aspiration mittelst Pumpe: Magen leer. 

In 10 Minuten wurden entleert . 255 ,, 

Bei diesem Versuche hatte sieh der Magen also in 10 Minuten schon 
vollständig entleert und zwar mit ziemlich grosser Energie, wie aus den 
mehrmals erfolgten, intensiven Güssen hervorgeht. Die gesammelte 
Flüssigkeit sah trübe, hellbraun aus, hatte eine Gesammt-Acidität von 
0,07 pCt. HCl, freie HCl fehlte. Die Expulsion war in unserm Ver¬ 
suche also fast ebenso vor sich gegangen wie bei Thieren mit hoher 
Duodenalfistel, abgesehen allerdings davon, dass 45 ccm (wahrscheinlich 
im Darme) resorbirt wurden. 

Eigentümlich ist das Verhalten der physiologischen NaCl-Lösung 
(18° C.). Hirsch sah, dass dieselbe nur relativ langsam entleert wurde, 
was folgender Versuch bestätigt: 


Versuch BL Dogge (wie bei I.). 


Nach 

n 

77 

77 


77 

77 


2’ 

77 

77 

77 


0 Min. Eiugiessung von 300,0 g 0,5pror. 
Sofort 2 schwache Güsse. 

1 Min. 4 schwache Güsse, dann Rieseln. 

2 „ 1 mittelstarker Guss. 

3 „ 1 mittelstarker Guss. 

4 „ 2 schwache Güsse. 

5 „ 2 schwache Güsse. 

5 „ sind ausgeflossen. 

6 „ 1 schwacher Guss. 

8 „ 1 schwacher Guss; Rieseln. 

9 „ Rieseln. 

10 „ Rieseln. 

10 „ sind weiter ausgeflossen. 

1 'S 

77 71 77 77 . 

2 schwache Güsse. 


„ 20 „ sind weiter ausgeflossen. 

„ 21 „ Aspiration: Magen leer. 

Ausgeflossen in 21 Minuten . . 


N aLl-Lüs u ng. 


70 ccm 


« 7, 

85 „ Rest 215. 


Es ist recht bemerkenswerth, dass die Motilität des Magens unter 
dem Einflüsse der physiologischen Kochsalzlösung eine so unbedeutende 
ist, schwächer als beim gewöhnlichen Brunnenwasser. Offenbar ist der 
Reiz, den die physiologische Chlornatriumlösung auf den Magen ausübt, 
ein ausserordentlich geringer. 

Wo die 215 ccm Flüssigkeit verschwunden sind, lässt sich genau 
nicht sagen; jedenfalls hatten sie bei dem langsamen Ausfliossen im 
Magen sowohl als im oberen Darm Zeit genug, um resorbirt zu werden. 
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Besonder«' Aufmerksamkeit schenkte ich im Folgenden dem Ein¬ 
flüsse, welchen die verschiedenen Temperaturen auf die Magenbe- 
wegungen ausiiben, da über diesen Punkt, soviel mir bekannt, noch keine 
experimentellen Untersuchungen vorliegen. Nur Jaworski (119) hat für 
das Karlsbader Wasser durch klinische Versuche gezeigt, dass warmes 
den Magen schneller verlässt als kaltes. 

Versuch in. Langhaariger Hund, milteigross (Fistel 17 ein vom Pylorus entfernt). 

0 Min. Eingiessung von »100 ccm Eiswasser. 

Sofort 1 schwacher Guss. 

Nach 2 Min. Rieseln, dann Sistiren der Entleerung. . 

„ 15 „ 1 starker Guss. Von da ab periodisch ziemlich starke Güsse. 

Nach 34 Minuten hört der Abfluss ganz auf. 

Ausgellossen in 34 Minuten . . . 170 ccm 


0 Min. 
Nach 2 „ 

. 10 „ 
r 15 „ 


Versuch IV. Hund von 111. 

Eingiessung von 300 c c ui E i s w a s s e r. 

1 mittelstarker Guss, dann Kieseln. Dann sistirt der Abfluss bis 
jetzt beginnt ziemlich kräftiges, periodisch ein tretendes Spritzen. 
Versuch abgebrochen. Ausgellossen im Ganzen 150 ccm 


Versuch V. Hund voll 1. 



0 Min. 

3<X) ccm Eiswasser. 




1 mittelstarker Guss während des Ein 

giessons. 

ach 

1 Min. 

1 starker Guss. 


v 

2 * 

1 starker Guss, dann Kieseln. 




Schwaches Rieseln. 


v 

5 ,. 

schwaches Rieseln. Ausgeflossen . 

. r >'> ccm 

v 

10 „ 

„ ,. ,. 

HO „ 

v 

15 v 

mittelstarke (spärliche) Gii>se. 


v 

15 „ 

Kieseln. Ausgellossen. 

12 

V 

20 „ 

” v . 

14 

V 

25 „ 

sind weiter ausgellossen. 

10 „ 

V 

25 

Aspiration: Magen leer. 



Ausgellossen in 25 Minuten 181 „* liest 119. 


Aus den Protokollen dieser 3 Versuche ersehen wir also Folgendes: 
Nach Einführung von Eiswasser in den Magen wird zuerst, ein Theil der 
Flüssigkeit mit massiger Intensität nach dem Darm befördert. Dann 
aber sistirt der Abfluss mehr oder weniger: das Wasser rieselt jetzt 
höchstens nur noch ganz schwach aus der Darmfistel heraus. Dann, 
nach 10—15 Minuten, beginnt eine ziemlich kräftig«' Action, durch welche 
<1 «t Magen nach 20—34 Minuten entleert wird. 

Nun gehen wir zu mitth'rcn und hohem Temperaturen über, wobei 
sich deutliche Unterschiede ergeben. 


Versuch VI. Hund von 1. 

0 Min. E i n gi e s s u n g v o n 300,0 \Y a s s e r (2.8 0 C.). 
Nach 1 „ (> mittelstarke Güsse. 

„ 2 2 ,, 3 starke Güsse. 
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8 mittelstarke Güsse. 

4 11 11 

4 „ „ dann Rieseln. 

Ausgeflossen in den ersten 5 Min. 150 ccm 
4 mittelstarke Güsse. 

2 starke, 2 mittelstarke Güsse. 

1 schwacher Guss, mehrmals Luft. 

Ausgeflossen nach 10 Minuten . . 65 „ 

Aspiration: Magen leer. 

Ausgeflossen nach 13 Minuten . . 215 „ Rest 85 ccm. 

Versuch vn. Hund von III. 

0 Min. Eingiessen von 300,0 Wasser (40° C.). 

Nach 2 „ 2 sehr starke Güsse. 

Dann in 1—2 Minuten etwa 5—8 ccm in starken Güssen. 

„ 15 „ sind 200 ccm ausgeflossen. Versuch abgebrochen. 


Nach 3 Min. 

r 4 „ 

11 5 ,, 

n 6 n 

11 8 „ 

«•10 „ 


13 


Versuch VIEL Hund von HI. 

0 Min. Eingiessen von 300,0 Wasser (40° C.) 

In 15 Min. fliesscn 180 ccm aus. Ges.-Acidität 0,(X)73 pCt. 

Versuch nach 15 Minuten abgebrochen. 

Versuch IX. Hund von I. 

0 Min. Eingiessen von 300,0 Wasser (45° C.). 

1 starker, 4 schwache Güsse. 

Nach 1 Min. 4 starke, weithin spritzende Güsse. 

ii 2 11 8 „ „ „ „ 

ii 3 H 4 „ r r ii 

Nach 5 Minuten ausgeflossen . 230 ccm 

„ 7 „ Saft mit Schleim. 

„ 8 „ schwacher Guss mit Schleim. 

„11 „ mittelstarker Guss mit Schleim. 

„ 13 „ kein Abfluss. Ausgeflossen . . . 15 „ 

Aspiration: Magen leer. 

Ausgeflossen im Ganzen . 245 „ Rest 55 ccm. 

Wir ersehen aus diesen Experimenten deutlich, dass durch mittlere 
und hohe Temperaturen eine ganz auffallende Verstärkung der austrei- 
bonden Kraft bewirkt wird, als deren Ausdruck wir den aus der Fistel 
hervordringenden Flüssigkeitsstrom ansehen dürfen. Ein Latenzstadium 
wie beim Eiswasser fehlt hier. Am stärksten wirken, wie aus Versuchen 
VIII. und IX. ersichtlich, Wärmegrade von 40 und 45° C., dann solche 
von 18 und 28° C. 

Ein Urtheil über die verschiedene Intensität der motorischen Kraft 
erhalten wir auch durch Vergleichung der in der Zeiteinheit entleerten 
Wassermengen, welche (in Anbetracht der Resorption) jedenfalls in um¬ 
gekehrtem Verhältniss zur Aufenthaltsdauer im Magendarmcanal stehen. 
So sehen wir, dass vom Eiswasser in 15 Minuten im Mittel 154 ccm 
ausgeflossen sind, vom 40° heissen aber 100 ccm. 

Zoitsrhr. f. kliit. Medirin. B<1. XXIX. H. I u. 2. 6 
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Oder wenn wir die nach den ersten fünf Minuten gesammelten 
Mengen vergleichen: 

Von Wasser von 0° iliessen in 5 Minuten aus: 55 ccm 

9K o 1 r >0 

77 71 77 77 7? 71 71 ±UXJ 77 

18° 5 170 

77 77 77 AO 77 77 ü 77 77 1 1 V/ 77 

45 0 5 230 

77 77 77 77 7? *' 77 77 71 

Die Temperatur der Ingesta hat also, wenigstens was die 
flüssigen betrifft, einen sehr grossen Einfluss auf die Auf¬ 
enthaltsdauer derselben im Magen und zwar ist es sowohl die 
Wirkung auf die Peristaltik, als auch auf den Schluss des 
Pylorus, welche hier eine entscheidende Rolle spielt. 1 ) Gleich¬ 
zeitig sei übrigens bemerkt, dass die Magenmucosa durch Temperaturen 
von 40—45° deutlich gereizt wird, was sich in einer sehr abundanten 
Schlcimsecretion zeigt. Kostjurin (134) hat hierüber interessante Ex¬ 
perimentaluntersuchungen an Hunden angestellt, welche ergaben, dass 

auf 300 ccm Wasser von 45—65° C. eine sehr ausgedehnte parenchy¬ 

matöse Entzündung der Magenmucosa folgt mit capillären Blutungen, 
Epithelnekrosen etc. 

Wir begreifen somit einerseits die schädlichen Wirkungen, welche 
der Genuss zu heisser Speisen und Getränke auf den Magen auszuüben 
im Stande ist, anderseits auch den heilsamen Effect, den ein warmer 
Trunk oft bei cardialgischcn oder atonischen Zuständen hat, da unter 
dem Einfluss der Wärme der Pylorus sich leichter eröffnet, die Peristaltik 
kräftig sich entwickeln kann. 

Im Anschlüsse hieran sei noch der Mittheilung Fleischcr’s (114) 
gedacht, welcher fand, dass heisse Breiumschläge, auf das Epigastrium 
applicirt, die Verdauungsdaucr einer „recht reichlichen“ Mahlzeit um ca. 
1 Stunde abkürzen können. 

In den Versuchen I. bis IX. haben wir gesehen, dass reines Wasser 
den Magen ausserordentlich schnell verlässt. Wie verhalten sich nun 
Ingesta, welche zwar ebenfalls flüssig sind, wie das Wasser, aber eine 
grössere Menge zu verdauender Stoffe enthalten? Moritz hat an einem 
Versuche mit Milch gezeigt, dass dieselbe, sofern sie nicht gerinnt, den 
„Pylorus fast ebenso schnell verlässt wie das Wasser.“ 

Ich wiederholte diesen Versuch, aber an einem Thiere mit tief ge¬ 
legener Fistel. 

Versuch X. Hund I. 

0 Min. Trinken von 330 ccm Milch zu 1 <S 0 C. Während des 
Trinkens, welches 2 Minuten dauert, entleert sich Galle. 

Nach 3 Min. 8 starke Güsse. 


F) Os er (111) beobachtete, dass sehr niedere Temperaturen einen Pylorus* 
Verschluss bewirkten, während höhere Wärmegrade (bis zu 37° C.) keinen solchen 
Einfluss hatten. 
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Nach 4 Min. 3 starke Güsse. 


n 

5 

11 

1 mittelstarker Guss mit Galle. 


n 

5 

11 

es sind ausgeflossen. 

. 100 ccm 

r 

6 

11 

4 mittelstarke Güsse. 


11 

7 

11 

schwache Güsse, Rieseln. 


11 

8 

11 

1 schwacher Guss. 


Ii 

9 

11 

1 mittelstarker Guss. 


11 

10 

11 

ausgeflossen. 

• 8» » „ 

11 

13 

11 

3 mittelstarke Güsse. 


11 

14 

11 

nichts. 


1i 

15 

11 

ausgeflossen im Ganzen .... 

. 65 „ 

11 

16 

11 

Milch flockig. 


11 

20 

11 

Milch stark geronnen. 





Es sind weiter ausgeflosscn . 
Dann Rieseln. 

• 35 „ 

11 

22 

11 

entleeren sich. 

. 20 ’ „ 




Aspiration: Magen leer. 

In 22 Minuten fliessen aus . 

. 300 „ 


Dieser Versuch bestätigt im Wesentlichen die von Moritz am Duo¬ 
denalfistelhunde gemachten Beobachtungen: so lange die Milch nicht ge¬ 
ronnen ist, fliesst sie ziemlich schnell ab, wenn auch etwas langsamer 
als Wasser; jedenfalls war in 22 Minuten die gesammte Magen Verdauung 
zu Ende. Eine nennenswerthe Resorption findet weder im Magen noch 
im obern Darm statt. 

Ein in mehrfacher Hinsicht interessantes Ergebniss gab folgender 

Versuch XL Hund I. 

0 Min. Eingiessen von 30 g fein zerriebenem und in 
300 ccm Wasser aufgeweiclitem Wcissbrod. 

Nach 5 Min. unbedeutendes Rieseln eines schwach 





sauren Saftes.. . 

12 

ccm 

11 

10 

ii 

Abfluss von Galle. 

3 

ii 

r 

15 

ii 

schwache Wassergüsse. React ion sauer 

30 

V 

ii 

20 

ii 

1 schwacher Wasserguss. 

20 

ii 

11 

25 

ii 

6 schwache Wassergüsse. 

30 

ii 

r 

30 

ii 

schwaches Rieseln (Wasser) .... 

10 

ii 

ii 

35 

ii 

1 starker, 1 mittelst. Guss m. Schleim 

8 


ii 

40 

ii 

schwaches Rieseln. 

4 

„ 

ii 

45 

ii 

3 schwache Güsse (wässriger Saft) . 

8 

ii 

ii 

50 

ii 

zäher, klarer Saft mit Luft .... 

8 

ii 

ii 

55 

ii 

kleine Güsse mit Luft. 

10 

ii 

ii 

60 

ii 

zäher Saft, schwach alkalisch . . . 

10 

ii 

ii 

65 

ii 

zäher Saft, 2 schwache Güsse, lebhafte 






Darmperistaltik. 

10 

ii 

ii 

70 

ii 

wenig zäher Saft. 

5 

ii 

ii 

70 

ii 

Aspiration: Magen leer. 






Ausgeflossen in 70 Minuten . . 

168 

„ Saft. 

Hier haben 

wir 

also eine ziemlich dünnbreiige Nahm 

ng eingeführt 


dieselbe ist nicht wie die rein flüssige schnell fort geschafft worden, son- 

6 * 
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dorn blieb relativ lange im Magen. Zu einer Seheidung von Flüssigem 
und Festem, wie Moritz sie bei Wurstnahrung beobachtete, konnte es 
bei dem homogenen Brei in unserm Versuche nur in sehr unvollständiger 
Weise kommen. Die Nahrung blieb vielmehr im Magen nahezu bis zu 
ihrer vollständigen Verdauung; wenigstens konnten in dem aus der Fistel 
strömenden Safte niemals corpusculäre Elemente entdeckt werden, welche 
sich makroskopisch oder chemisch als unverändertes oder überhaupt noch 
erkennbares Amylum erwiesen hätten. 

Dieser Versuch zeigt also, dass der Magen unter gewissen Umstän¬ 
den die ganze Verdauung der Speisen übernehmen kann. Er besorgt 
also nicht nur die Weiterbeförderung der angesäuerten Speisemassen, wie 
von manchen Seiten etwas einseitig betont worden ist. Allerdings pflegt 
bei sehr dünnbreiiger Consistenz der Ingesta die Expulsion so rasch 
zu erfolgen, dass von einer Magenverdauung nicht mehr gut die Rede sein 
kann. Wir haben dies in Versuch X. (Milch) gesehen, noch auffallender 
beinahe ist dies Verhalten aber beim Fleisch. Während dasselbe in 
gröberen Brocken mehrere Stunden im Magen verweilen kann, verlässt 
ein feiner Fleischbrei den Magen ausserordentlich schnell. 


Versuch XII. HutuI I. 



O Min. 

Der Hund trinkt 300 g Wasser mit 

45,0 

Le 




F1 e i s c h s o 1 u t i o n. 



Nach 

3 Min. 

4 kleine Güsse von Wasser. 




4 

ii 

Auslliessen von Galle. 



ii 

5 

71 

sind ausgetlossen. 

7 ccm 




mikroskopisch linden sich Muskelfasern 



ii 

6 

71 

2 schwache Wassernüsse, kein Fleisch. 



ii 

9 

17 

2 schwache Wassergüsse. 



ii 

10 

11 

schwaches Rieseln von Wasser. 



ii 

18 

77 

17 77 11 11 



ii 

15 

11 

schwacher Guss. 



r 

15 

11 

es sind ausgeflossen. 

8 

77 

ii 

20 

ii 

1 starker Guss (Wasser). 



,, 

25 

Ii 

schwaches Rieseln. 



„ 

25 

71 

2 schwache Wassernüsse. Ausgellossen 

G 

ii 

n 

80 

71 

sind ausgeflössen. 

13 

71 

n 

81 

V 

erster Guss mit deutlich sichtbaren 






Fleischmengen; mehrere starke Güsse. 



ii 

85 


ausge 11 nssen. 

11 

11 


40 

71 

Fleischbrei, Galle, alkalischer Saft . 

4,5 

71 

n 

45 

71 

mehrere kleine GiDse. 

14 


ii 

50 

11 

ausge llnssen. 

GO 

11 

ii 

55 

ii 

ausgellussen 23, nach GO Minuten . . 

8 

71 

n 

05 

g 

ausgefl. 9, nach 70 Min. 15, nach 75 

10 

77 


In 75 Minuten entleeren sieh . . 188,5 cem. 

Die Ausspülung ersieht noch ziemlich viel Fleischerei im 
Magen. 
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Bei diesem Versuche blieben die Fleischmassen also 30 Minuten 
im Magen, während welcher Zeit nur Wasser aus der Fistel ausfloss 
(untermischt mit einigen wenigen Muskelstückchen). Nach 1 / 2 Stunde 
kam dann die Expulsion in Gang; nebenbei bemerkt ist dies ungefähr 
der Zeitpunkt, an welchem die freie HCl auftritt . l ) 

Nun gaben wir unseren Versuchstieren eine Mischung von Fleisch¬ 
brei und Kartoffelpüree, also zweier Substanzen, welche die versehieden- 
* sten Ansprüche an die verdauenden Säfte des Magens stellen: 


Versuch Xffl. Hund I. 


0 Min. Der Hund frisst 50 ccm Kartoffelpüree und 50 ccm Fl ei sch- 
solution mit 300 ccm Wasser. 

In den ersten 3 Minuten läuft bloss Galle ab. 

Nach 6 Min. (liesst wässriger Saft ab. 

„ 8 ,, Austritt weniger Muskelfasern (mikroskopisch). 

,, 10 „ Austritt von etwas Kartoffelpüree (mikroskopisch). 

,, 15 „ Galle, breiige Massen: Reaction alkalisch. 

Von 17 Min. ab besitzt der Speisebrei saure Reaction. 

Es erfolgen einige starke Güsse. 

Nach 20 —25 Min. mehrfach starke Güsse, welche Brei und Fleisch herausbe- 
fördern. In den ersten 25 Minuten sind ausgeflossen 58 ccm 
„ 26—30 ,. mehrere reichliche Güsse von ziemlich starker Inten- 


v 

r 


sitiit (Püree mit Fleisch).122 „ 

30—35 „ Auslluss schwächer und spärlicher.43 „ 

35 40 „ „ „ „ „ .35 „ 

40—45 „ do. (fast nur wässriger Saft) ... 40 „ 

45—50 „ Ausfluss von wässriger, sauer reagirenderFlüssigkeit 10 „ 

50—70 „ Auslluss eines zähen, ziemlich klaren Saftes ... 12 „ 

In 70 Minuten sind ausgeflossen . . . 320 „ 

Bei der Magenausspülung findet sich noch eine Spur von Fleischresten. 


Dieser Versuch zeigt uns also, dass zwei Substanzen, so heterogen 
sie auch sein mögen, den Magen in derselben Zeit verlassen können, 
sofern sie nur beide die nämliche Consistenz besitzen. 

Sehr merkwürdig ist es, dass der Magen dieses Mal seinen Inhalt 
von 100 ccm Nahrung in 70 Minuten vollständig entleerte, während bei 
Versuch XH., wo doch nur 45,0 ccm zu bewältigen waren, nach 75 Mi¬ 
nuten sich noch erhebliche Rückstände vorfanden. Auch begann die 
Expulsion bei der gemischten Nahrung früher als bei dem Fleisebvcrsuehe 
und schon zu einer Zeit, wo sicher noch keine freie IIC1 im Magen sich 
finden konnte. 


1) Ich fand nämlich, dass beim normalen Hunde, an dem ich Verdauungs- 
Versuche anstellte, die freie HCl nach einem ,,Proheessen 44 von 4. r * g Fl eisch solution 
mit 300 g Wasser vom Anfang der zweiten halben Stunde an nachweisbar wird. Das 
Säurcmaximum wurde erreicht nach 45 Minuten resp. 55 Minuten und schwankte 
zwischen 100 und 120 Ges.-Acidität resp. 0,255 pCt. und 0,33 pCt. für die freie HCl. 
Hier zeigten sich also einige individuelle Schwankungen, während Ca hn (03) die¬ 
selben bei seinen Versuchen ganz vermisste. 
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Ucberblicken wir unsere Versuchsresultate zusammen mit den von 
Hirsch, v. Mering und Moritz erhobenen Befunden, so kommen wir 
zu etwa folgender Anschauung von den motorischen Vorgängen im nor¬ 
malen Magen: 

Sofort nach Einführung von Flüssigkeiten beginnt das 
Organ mit der Expulsion derselben. Die Energie dieses Vor¬ 
gangs ist hauptsächlich abhängig von der Temperatur des 
Getränkes. 

Werden feste Substanzen allein genossen, so dauert es 
geraume Zeit bis die Entleerung beginnt (bei Wurststücken z. B. 
2 Stunden mach Moritz) und zwar desto länger, je fester die 
Consistenz der Ingesta ist. 1 ) 

Bringt man Flüssigkeiten und feste Nahrung gleichzeitig 
in den Magen, so entleert sich zuerst ein Theil der Flüssig¬ 
keit, dann erst folgen die consistentcren Bestandteile. 

Die Milch kann unter Umständen (so lange sie nicht ge¬ 
ronnen ist) den Magen fast eben so schnell verlassen wie 
Wasser (Moritz). Dies gilt auch für Hunde mit tiefer sitzen¬ 
der Darmfistel. Eine nennenswerte Resorption findet hierbei 
nicht statt. 

Bei Fleischbrei erfolgt die Austreibung manchmal etwa 
gleichzeitig mit dem Auftreten der freien Salzsäure, doch 
kann die Expulsion auch früher ihren Anfang nehmen. 

Zwei Nahrungsmittel verschiedener Qualität können den 
Pvlorus gleichzeitig und gleich schnell verlassen, sofern sie 
die nämliche Consistenz besitzen. 

Unter gewissen Umständen können Nahrungstoffe im Magen 
durch dessen Verdauungssäfte vollständig aufgelöst werden. 


Anhangsweise sei noch kurz berichtet über einige Experimente, 
welche zur Ergänzung der in obiger Arbeit sub I.—111. mitgethcilten 
klinischen Versuchsreihen angestelll wurden. 


1) Die von Kossbach (12b) mitgetheilten Zahlen (bei reichlicher, gemischter 
Nahrung ling die Austreibung erst nach 4—8 Stunden an) sind offenbar zu hoch ge¬ 
griffen, was sich aus der Narkose der Thiere und dem schweren Eingriff erklärt. Im 
(Gegensatz zu K. dürften die Beobachtungen von Kusch (K>2) zu niedrige Wert he 
ergehen (schon nach 15 Minuten gelangten Kartoffeln in die Dünndarmfistel, Fleisch- 
Stücke nach Y 2 .Stunde, gekochte Eier nach 20— oö Minuten). Da bei der Patientin 
von Kusch sich zweifellos Reizzustände des Darmtractus etablirt hatten, die Kranke 
ausserdem schwer kachektisch war, so dürften wir in diesen an sich hochinteressanten 
\ ersuchen wold kaum dm Ausdruck normaler Verhältnisse vor uns haben. 
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Die Kohlensäure. 

Wie schon bemerkt, wird der Kohlensäure eine die Magenperistaltik 
anregende Wirkung zugeschrieben. Sehen wir, ob das Thierexperiment 
hierfür ein Analogon bietet: 

Versuch XTV. Hund I. 

O Min. Eingiessung von 150 ccm Wasser mit Acidum tartar. und 
150 ccm mit Natr. bicarbon. Es erfolgt sofort ein schwacher Guss. 

Nach 1 Min. 6 mittelstarke Güsse. 

„ 5 „ mehrere mittelstarke Güsse. 

Nach 5 Minuten sind ausgeflossen 75 com 
Nach 5—10 Min. erfolgen fortgesetzt sehr energische Güsse, 
wobei die Flüssigkeit etwa 35 cm auf dem Tisch fort¬ 
gespritzt wird. Im Ganzen tliessen aus.110 „ 

„ 10—15 Min. nur spärliches Austliesscn von Wasser mit 

Luft; im Ganzen. 6 „ 

,, IG Min. Aspiration: Magen leer. 

Es entleerten sich also in 15 Min. 197 „ Rest 103. 


Der Versuch gieht uns also eine sehr prägnante Bestätigung der 
klinischen Beobachtungen: 

Nachdem 5 Minuten lang ziemlich wenig Wasser entleert wurde, 
erfolgten in den zweiten fünf Minuten eine Menge sehr starker Güsse, 
welche nicht minder energisch sind als bei der Anwendung des heissen 
Wassers. Nach 16 Minuten ist der Magen leer. 103 ccm sind resorbirt 
worden (wo?). 

Mit Rücksicht auf die oben S. 72 berührten Fragen interessirte es 
auch zu untersuchen, ob sich experimentell eine Beeinflussung der Mo¬ 
tilität durch Säure- resp. Alkaligaben bewirken lassen würde. 


Versuch XV. Hund I. 

0 Min. Eingiessen von 300,0 g 0,5proc. HCl-Lösung. 

Sofort starker Guss, dann mehrere mittelstarke Güsse, welche 
wässrige Flüssigkeit mit Schleim herausbefördern; dieselbe rea- 
girt alkalisch, enthält Albuinen. 

In den ersten 5 Minuten tliessen ab .... 60 ccm 

Nach 5—10 Min. mehrere schwache Güsse, welche al¬ 
kalisch reagirenden Saft mit Schleim 

herausbefördern.100 „ 

„ 10—15 „ Abgang von viel Schleim. 

ln 15 Minuten sind ausgeflossen ISO „ Rest 120 ccm. 

Im Magen findet sich bei der nachträglichen Ausspülung reichlihh Schleim. 

Versuch XVI. Hund I. 

0 Min. Eingiessen von 7,0 Natr. bicarb. mit 300 ccm Wasser. 

ln den ersten 5 Min. erfolgen mehrere mittel¬ 
starke Güsse. Reaetion sauer . . . 58 ccm 

Nach 5—10 Min. ergiessen sich rieselnd.58 „ 

„ 10—15 „ schwaches Rieseln.13 „ 

Ausgellossen in 15 Minuten . . 129 „ Rest 171 ccm. 
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Ein Vergleich beider Versuchsprotokolle zeigt, dass die Salzsäure 
die Magenperistaltik, allerdings aber auch die Magenmukosa ziem¬ 
lich stark reizt, entgegengesetzt dem Natron bicarb. Als Ausdruck dieser 
starken Alteration ist die reichliche Transsudation [cfr. v. Me ring (128, 
S. 480)] und Schleimsecretion anzusehen, wodurch die Säure so stark 
abgestumpft werden kann, dass aus der Fistel ein neutral reagirender 
Saft ausgetrieben wird. 

Dem gegenüber finden wir beim Natr. bicarb. ziemlich reichliche 
Säuresecretion, welche sich an der säuern Reaction des die Fistel ver¬ 
lassenden Wassers erkennen lässt. Die motorische Thätigkeit ist wenig 
lebhaft, weshalb auch bei Versuch XVI. relativ viel Wasser zur Re¬ 
sorption kam. 

Zwei Versuche mit Rohrzucker (120 g) und Kochsalz (24 g) ergaben 
lediglich eine Bestätigung der klinischen Beobachtung: die Säuresecretion 
war vermindert, eine sehr abundante S.chleimabsonderung Hess auf erheb¬ 
liche Irritationen der Magenmukosa schliessen. Die motorische Energie 
zeigte sich bei beiden Stoffen etwas herabgesetzt. 

Zum Schlüsse sei noch eine kurze Notiz gestattet über einige Beob¬ 
achtungen während der Magenausspülung des Fistelhundes: 

Führt man einem solchen Thiere die Magensonde ein und hebert 
dann mit 35° 0. warmem Wasser aus, so entleeren sich beständig kleine 
Wassergüsse aus der Fistel. Dieselben sind nicht sehr reichlich, betragen 
ungefähr je 4 ccm Wasser. Regelmässig folgte im Momente des Ein¬ 
laufens bei hochgehobenem Trichter ein schwacher Guss, der sich über¬ 
haupt immer beobachten Hess, wenn einem Thiere irgend etwas einge¬ 
gossen wurde. Offenbar wirkt die plötzliche Wandspannung als Con- 
tractionsreiz [nach Os er (131) soll durch rasches Einfliessen von 
Flüssigkeit in den Magen der Pylorus eröffnet werden können]. Auch 
beim Senken des Trichters sah ich sehr oft einen Guss erfolgen. Ganz 
unbedeutend sind jedenfalls die Flüssigkeitsmengen nicht, welche wäh¬ 
rend einer länger dauernden Ausspülung in den Darm übertreten, was 
Beachtung verdient, falls der Magen mit nicht indifferenten Stoffen aus¬ 
gewaschen wird. 


Zum Schlüsse erfülle ich die angenehme Pflicht, Herrn Geh. Rath 
Erb, meinem verehrten früheren Chef, für die grosse Liebenswürdigkeit, 
mit welcher derselbe mir die Ilülfsmittel des klinischen Instituts bei 
den obigen Untersuchungen zur Verfügung stellte, meinen herzlichen 
Dank auszusprechen. 
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(Aus dem Laboratorium des Prof. v. Basch in Wien.) 

Ueber (len Mechanismus der Aorteniusuflicienz. 

Von 

Dr. Sigmund Kornfeld, 

Primararzt der Lniules-Irrenansinlt in Brunn. 

Wenn man die inneren Vorgänge im Blutkreislauf, wie sie bei einer 
Insufficienz der Aortenklappen statthaben, einer theoretischen Betrachtung 
unterwirft, so gelangt man zu dem Ergebniss, dass durch die während 
der Diastole stattlindende Regurgitation von der Blutmenge, welche den 
linken Ventrikel während der vorausgegangenen Systole verlassen hat 
und in das Aortengebiet geworfen wurde, ein bestimmter Bruehtheil 
wieder in den linken Ventrikel zurückkehrt. Diesem Bruehtheil ent¬ 
sprechend wird, so darf man annehmen, die mittlere Füllung des 
Aortengebietes eine geringere werden, und in diesem Sinne darf man 
voraussetzen, dass ceteris paribus die Aorteninsufficienz eine Erniedrigung 
des arteriellen Blutdrucks gegenüber demjenigen, welcher zur Zeit der 
Integrität der Klappen bestand, zur Folge haben müsse. 

Diese übrigens längst angestellten Erwägungen führen zu der weiteren 
Voraussetzung, dass die am Thier experimentell erzeugte Aortcnklappen- 
insufficienz ein Sinken des arteriellen Blutdrucks herbeiführen werde. 

Die Erfahrungen an Thierversuchen jedoch, wie sie von verschiedenen 
Autoren und auch von mir in einer ausgedehnten Versuchsreihe gewonnen 
wurden, stimmen mit den Ergebnissen der theoretischen Betrachtung 
durchaus nicht ohne Weiteres überein. 

Nach Erzeugung einer künstlichen Aorteninsufficienz am Thiere 
sieht man sowohl Sinken als auch Steigen und selbst Gleichbleiben 
des arteriellen Druckes. 

Rosenbach und Cohnheim, welche an Hunden experimentirten, 
fanden, dass nach Erzeugung der Klappeninsuflicienz der Blutdruck in 
der Carotis nicht nur nicht sinke, sondern sogar auch ansteige; 
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Goddard hingegen constatirte bei Kaninchen Sinken des Aortendrucks als 
Folge der Klappenläsion. De Jaager fand bei Kaninchen den Druck 
in Uebereinstimmung mit Goddard erniedrigt, bei Hunden ebenso wie 
Rosenbach erhöht. 

Meine Versuche wurden ausschliesslich an Hunden vorgenommen 
und ergaben in einer Reihe der Fälle Sinken in einer andern Steigen 
des Aortendrucks. 

Behufs Klärung dieser widerstreitenden Ergebnisse will ich von 
meinen Versuchen zunächst nur jene vorführen, welche lediglich das 
Verhalten des Aortendrucks betreffen. 

I. Versuche, in denen bloss der Arteriendruck gemessen wurde. 

Die hierhergebörigen Versuche wurden sämmtlich an grossen jungen 
Hunden vorgenommen. Die Methode, nach welcher die Insuffieienz der 
Aortenklappen erzeugt wurde, war dieselbe, welche ich bereits früher 
gelegentlich meiner Untersuchungen über den Venendruck bei Herzfehlern 
(diese Zeitschrift Bd. XXI.) beschrieben habe. Durch die linke Carotis 
hindurch wurde eine durch eine Caniile gedeckte Zange, ähnlich der¬ 
jenigen, welche die Laryngologcn zur Entfernung von Kehlkopfpolypen 
anwenden, so weit eingeführt, bis man fühlte, dass das Instrument auf 
einen Widerstand gestossen sei, welcher anzeigte, dass man die Semilunar¬ 
klappen erreicht, hatte. Nun wurde die Zange hervorgeschoben, wodurch 
deren Branchen geöffnet wurden. Nachdem dies geschehen war, w r urde die 
Zange rasch wieder zurück- und das ganze Instrument hervorgezogen. 
Beim Vorziehen fühlte man, ob man ein Stück der Klappe losgerissen 
hatte. In allen Fällen wurde durch die Scction das Gelingen des Ver¬ 
suches controlirt. 

Ich will hier ein- für allemal vorausschicken, dass von meinen 
zahlreichen Versuchen für die folgenden Betrachtungen nur diejenigen 
verwerthet wurden, bei welchen durch die Section lediglich eine Läsion 
einer oder mehrerer Aortenklappen — sei es eine Durchlöcherung oder 
eine Abreissung von dem Insertionsrande — festgestellt wurde, während 
Versuche, bei denen sonstige Verletzungen vorgefunden wurden, z. B. 
Durchbohrung des Ilerzfleischcs mit naehherigem Bluterguss in die 
Fericardialhöhle etc. für die weitere Betrachtung gänzlich eliminirt 
wurden. 

Die weiter unten folgenden Versuchsprotokolle der ersten Serie 
meiner Versuche, d. i. jener, in welchen bloss der Arteriendruck bestimmt 
wurde, umfassen alle jene hierher gehörigen Versuche, welche den an¬ 
geführten Bedingungen der Tadellosigkeit durchaus entsprachen. Behufs 
lllustrirung der mitgetheiltcn Vcrsuchsergebnis.se habe ich einzelne 
Stücke der Curven, welche in besonders prägnanter Weise die aus den 
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Tabellen hervorgehenden Thatsachen zur Anschauung bringen, auf photo- 
zinkographischem Wege reproduciren lassen. 

Um die Vergleichung der Figuren mit den zugehörigen Tabellen zu 
erleichtern, lasse ich die ersteren unmittelbar dem Protokolle des Ver¬ 
suches folgen, welchem dieselben entnommen sind. Wo bei der photo¬ 
graphischen Reproduction eine Verkleinerung der Curve vorgenommen 
werden musste, ist dies bei der betreffenden Figur angegeben. 

Endlich sei noch vorausgeschickt, dass bei sämmtlichen Versuchs- 
ihieren beide N. vagi durchschnitten wurden, um den Einfluss von aus 
dem' Centralnervensystem kommenden Reizen aul das Herz möglichst 
auszuschalten, sowie dass sämmtliche Versuche an curarisirten Thicren 
vorgenommen wurden. In einigen Versuchen, in denen dies besonders 
bemerkt ist, wurde ausser Curare auch noch Chloraldydrat injicirt und 
zwar in der Absicht, die Erregbarkeit der sensiblen Nerven herab- 
zusetzen, da es schon nach den ersten Versuchen wahrscheinlich war, 
dass die Reizung der letzteren den Arteriendruck beeinflusse. 

Ehe ich nun die Versuche selbst vorführe, möchte ich nur noch 
einige allgemeine Betrachtungen über die Merkmale einer artificiellcn 
Aorteninsufficienz vorausschicken. 

Fassen wir vorläufig jene Fälle ins Auge, wo der arterielle Druck 
sinkt, so könnte man, da dieses Sinken der theoretischen Ueberlegung 
entsprechend als eine Folge der Regurgitation eintritt, in demselben 
schon ein sicheres Merkmal für die Existenz einer Klappenläsion erblicken. 
Doch darf nicht übersehen werden, dass das Sinken des arteriellen 
Druckes im Versuche noch durch anderweitige Ursachen bedingt sein 
könne. Man darf sich nämlich nicht verhehlen, dass die verhältniss- 
mässig rohen Eingriffe, durch welche man eine Aorteninsufficienz zu 
erzeugen sucht und vielleicht auch der während der Diastole gesteigerte 
Binnendruck des Ventrikels als solcher die im Herzen liegenden 
depressorischen Nervenapparatc reizen und dadurch auch an und für 
sich zur Erzeugung eines niedrigeren Blutdruckes beitragen könne. 
Diesbezüglich muss aber bemerkt werden, dass es sich nur um depressori- 
sebe Nervenbahnen handeln könnte, die nicht im Vago-Sympathicus 
verlaufen, denn dieser war ja, wie erwähnt durchschnitten. Die Blut¬ 
druckerniedrigung für sieh allein betrachtet, kann also nicht als sicherer 
Maasstab für die zu Stande gekommene Aorteninsufficienz gelten. Als 
solchen haben wir vielmehr lediglich die Vergrösserung der Pulse und 
das diastolische Schwirren zu betrachten, welches man an der, 
behufs Läsion der Klappen durch die Carotis eingeführten Caniilc mit 
Hilfe des Tastsinnes wahrnimmt. Das Gleiche gilt selbstverständlich 
auch für jene Fälle, in denen der Arteriendruck nicht sinkt. Den letzten 
Beweis für das Gelingen des Versuchs ergiebt wie schon erwähnt aller¬ 
dings nur die nach Abschluss derselben vorgenommene Seetion. 
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Aortcndruck in 

Ausgangs druck. 

Später (während der Einführung 
des Instrumentes) .... 

Unmittelbar nach dem Eingriff . 

Somit beträgt der Druck nach 
erfolgter Läsion in Procenten 
des Ausgangsdruckes darge¬ 
stellt .67,8 pCt. 

Die in Procent, ausgedrückte Grösse 
der Drucksenkung beträgt 32,2 pCt. 


Aortendruck in mm 


Nach 20 Secunden weiterer Ab¬ 
fall auf .40 

Nach 1 Minute Anstieg auf . . 90 

„ 1 weiteren Minute . . . 106 

„ weiteren 5 Minuten Abfall auf 41 

somit in Procenten des Ausgangs¬ 
drucks .... 60 pCt. 

Nach 1 Minute.40 


Die Section ergiebt Durchlöcherung 
einer Klappe. 


Versuch I. 
mm 
68 

70 
46 


Fig. 1 



Das Ergebniss dieses Versuchs lässt sich folgendennassen ausdrücken: 

Im Momente des Eingriffes sinkt der Druck in der Aorta, erhebt 
sich jedoch später spontan beträchtlich über den Ausgangsdruck, um 
jedoch im weiteren Verlaufe noch tiefer zu sinken, als er unmittelbar 
nach dem Eingriffe war. 

Die vorstehende Figur 1 stellt den Anfang dieses Versuches dar; 
sehr schön ist hier das Grösserwerden der Pulse in Folge der erzeugten 
Aortenklappeninsufficienz, sowie der der letzteren unmittelbar folgende all- 
mälig noch zunehmende Druckabfall ausgeprägt. Die gerade Linie 
unterhalb der Curve bezeichnet die Abcisse, von welcher aus die Druck¬ 
höhen als Ordinaten gemessen wurden. Es braucht erst nicht besonders er¬ 
wähnt zu werden, dass die in der Tabelle angegebenen Druckhöhen das 
Doppelte der entsprechenden Ordinaten der Curve betragen und dass die 
Höhe des Arteriendrucks entsprechend der Mitte der einzelnen Pulswellen 
gemessen wurde. 

Versuch II. 


Beide Vagi durchschnitten. 0,80 Curare, 0,40 Chloralhydrat. 


Aortcndruck in nun 

Ausgangsdruck.134 

Nach erfolgter Läsion sinkt er 

sofort auf ...... 104 


das ist in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 77,6 pCt. 

der Betrag der Drucksenkung 
somit .... 32,4 pCt. 
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Aorten druck in mm 
Erhebt sich spontan (nach 60 Sec.) 

wieder auf.132 

Neuerdings 0,40 Chloralhydrat. 

Sinkt allmäl. ab, um nach 156 Sec. auf 70 

und nach weiteren 80 Sec. auf . 52 

zu gelangen. 

Nach 44 Sec. steigt er spontan auf 94 
sinkt während 130 Sec. allmäl. auf 44 
und erhält sich constant auf dieser 
Höhe während 80 Sec.; dann 

Die Section ergiebt Durchlöcherung 


Aorten druck in mm 
beginnt er spontan zu steigen, 
erreicht nach 20Sc. d.Ilöhe von 56 

und fällt während 8 Sec. herab auf 40 
Nun zeigt er währ. 174Sec. ausserst 
geringe Schwankungen, am 
Ende dieser Zeit beträgt er . 38 

Steigt nach weiteren 31 Sec. auf. 46 

sinkt während weiteren 45Sec. auf 40 
und bleibt während 68 Sec. auf 
dieser Höhe unverändert, 
ner Klappe. 


Hier wurde während der ganzen Versuchsdauer nur ein Eingriff 
gemacht, um die spontan erfolgenden Druckschwankungen — nachdem 
einmal die Aorteninsufficienz gesetzt war — beobachten zu können. 

Das Ergebniss dieses Versuches ist folgendes: 

Der Aortendruck sinkt nach erfolgter Klappenläsion deutlich auf 
77,6 pCt. der Ausgangssöhe, steigt sodann nach 1 Minute fast bis zum 
Ausgangsdruck an, zeigt im weiteren Verlaufe erhebliche Spontan¬ 
schwankungen, bleibt aber während der ganzen weiteren Versuchsdauer 
tief unter dem Ausgangsdruck. 


Versuch III. 


Aorten druck in 

Ausgangspunkt. 

1. l'nmittelbar nach dem Eingriffe 
das ist in Procenten des Aus- 

«rangsdruckes . . 90 pCt. 

Weiterer Verlauf nach 50 Sec. 

n 90 „ 

„ 50 „ 

2. Neuer Eingriff, unmittelbar 

darnach .. 

das ist in Procenten der un- 
mittelb. vorhergehend. Druck¬ 
höhe .... 80,85 pCt. 
und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 76 pCt. 

nach eingetretener Beruhigung 
das ist in Procenten der un¬ 
mittelbar vor diesem Eingriff 
herrschend. Druckhöhe 70,2pCt. 
Die Section ergiebt: eine Klapp 


mm 

100 

IX) 


94 

98 

94 

76 


Aorten druck in 

und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 66 pCt. 

Weiterer Verlauf nach 50 Sec. 

„ 2 Min. 

3. Dritter Eingriff. 

das ist in Procenten der un- 
mittelb. vorhergehend. Druck¬ 
höhe .... 53,7 pCt. 

und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 58 pCt. 

nach eingetretener Beruhigung 
das ist in Procenten der un¬ 
mittelbar vor diesem Eingriff 
herrschend. Druckhöhe 70,37 pCt. 
und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 76 pCt. 

nach 1 Minute. 

hierauf Erstickung, 
e durchlöchert, eine eingerissen. 


66 


mm 


86 

10,S 

58 


76 


In diesem Versuch haben wir 3 Eingriffe. Nach jedem Eingriff Sinken, 
dann wieder allmälige Steigerung, die sich jedoch nach dem ersten Eingriff 
nicht, wohl aber nach dem zweiten Eingriff über den Ausgangsdruck erhebt. 

Die durch jeden einzelnen Eingriff bewirkte Blutdruckerniedrigung 
beträgt in Procenten des jeweils unmittelbar vor dem Eingriff herrschenden 
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Druckes: 90, 80,85 resp. nach erfolgter Beruhigung 70,2, 53,7 resp. 
70,37, in Procenten des Ausgangsdruckes: 90, 76 resp. nach erfolgter 
Beruhigung 66, 58, resp. 76. 

Es wird also durch jeden Eingriff die Blutdruckerniedrigung sowohl 
absolut als auch relativ beträchtlicher; der Umstand iedoch, dass einige 
Zeit nach dem Eingriff, nachdem die durch denselben hervorgerufene 
Unregelmässigkeit der Pulse geschwunden ist, also Beruhigung eingetreten 
ist, in dem einen Falle der Blutdruck noch weiter abfällt, während in 
dem anderen die Blutdruckerniederung wieder ausgeglichen wird, weist 
schon darauf hin — worauf wir später zurückkommen müssen — dass 
wir den dem Eingriff folgenden Druckabfall — nicht einfach als Folge 
der Klappenläsion anzusehen haben, sondern dass hier complicirte Ver¬ 
hältnisse im Spielflfrscin dürften. 

Fig. 2 stellt den ersten und zweiten Eingriff, Fig. 3 den dritten 
Eingriff in diesem Versuche dar. 


Versuch IV. 

0,40 Curare; später Injection von Chloral Hydrat. 


Beide Vagi durchschnitten. 

Aortendruck in mm 
Ausgangsdruck.120 

1. Sofort nach Setzung d.Insufficienz 75 

d. i. in Procenten d. Ausgangs¬ 
druckes .... 62,5 pCt. 
nach 78 Sec. Ansteigen auf . .120 

nach 110 Sec. weiter auf . . 159 

d. i. in Procenten d. Ausgangs¬ 
druckes .... 132,5 pCt. 

2. Neuerlich. Versuch; Absinken auf 129 

inProc. d. Ausgangsdr. 81 pCt. 
nach 36 Sec. Anstieg auf . .174 

d. i. in Procenten d. Ausgangs¬ 
druckes .... 145 pCt. 
nach Entfernung des Stabes 

Sinken auf.111 

d. i. in Procenten des unmittelb. 
vor dieser Läsion herrschenden 
Druckes .... 69,8 pCt. 
oder in Procenten d. Ausgangs- 
druckes .... 92,5 pCt. 
nach 104 Sec. spont. Anstieg auf 171 
nach 88 Sec. Einspritzung von 
0,80 g Chlorhydrat. 

Abfall auf.156 

auf welcher Höhe er sich durch 
108 Secunden erhält. 

3. Nach neuerlichem Eingriffe auf 108 

d. i. in Procenten d. Ausgangs- 
druckes .... 69,2 pCt. 


Aorten druck in mm 
nach weiteren 102 Sec. auf . . 84 

d. i. in Procenten d. Ausgangs¬ 
druckes .... 53,6 pCt. 

4. Nun neuerliche Läsion, Herab¬ 
sinken auf.45 

d. i. in Procenten . 53,5 pCt. 
od. des Ausgangsdr. 37,5 pCt. 
nach 98 Sec. weiteres spontanes 

Abfallen auf.27 

d. i. in Procenten . 32,14pCt. 
oder des Ausgangs¬ 
druckes .... 22,5 pCt. 
dann nach 17 Sec. spontaner 

Anstieg auf.39 

nach 40 Sec.. . 51 

nach weiteren 38 Sec. ... 75 

Nun werden d. Pulse deutl. kleiner 
nach 52 Sec. Anstieg auf . . 126 

auf welcher Höhe er sich 134 Sec. 
erhält, nach 24 Sec. Absinken auf 96 

5. Nach 34 Sec. neuerlicher Ein¬ 
griff, Absinken auf . . . . 60 

d. i. in Procent, des unmittelb. 
zuvor herrsch. Drucks 62,4 pCt. 
oder des Ausgangsdr. 50 pCt. 
nach 26 Sec. spontan. Abfall auf 24 

d. i. in Procenten . 25 pCt. 

oder des Ausgangsdr. 20 pCt. 


und von da rasch auf ... 0 

Pie Section ergiebt: eine Klappe gänzlich zerrissen, eine andere durchlöchert. 
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Hier sehen wir nach den zwei* ersten Eingriffen den Aortendruek 
beträchtlich sinken, jedoch in beiden Fällen nach einiger Zeit spontan zu 
einer Höhe ansteigen, die den Ausgangsdruck übertrifft. Nach Ein¬ 
spritzung von Chloralhydrat bleibt in den weiteren zwei Eingriffen dieses 
dem anfänglichen Sinken folgende Steigen des Druckes aus. 

Die Procentzahlen der relativen Druckerniedrigung, nämlich der 
nach jedem einzelnen Eingriffe im Verhältniss zu dem unmittelbar vorher 
herrschenden Drucke nach den 5 Eingriffen sind: 62,5, 69,8, 69,2 resp. 
53,6, 53,5 resp. 32,14, 62,4 resp. 25, nämlich je nachdem die der 
Läsion unmittelbar folgende, oder die im nächsten weiteren Verlaufe 
noch deutlicher zum Ausdruck kommende Druckerniedrigung der 
Berechnung zu Grunde gelegt wird. 

Die Procentzahlen der absoluten Druckerniedrigung, d. i. der im 
Vergleich zu dem im Beginn des Versuches herrschenden Ausgangsdrucke 
hingegen sind: 62,5, 92,5, 90 resp. 70, 37,5 resp. 22,5, 50 resp. 20. 

Versuch V. 


Aortendruek in mm Hg 

Ausgangsdruck.98 

im Momente des Eingriffes . . 104 

1. nach 44 Sec. als die Insuflicienz 

deutlich wird.82 

d. i. in Procenten d. Ausgangs¬ 
druckes .... 83,67 pCt. 
steigt dann spont.naeh90Sec. auf 110 

2. sinkt bei neuerlicher Läsion nach 

34 Secunden auf.84 

das ist in Procenten des un¬ 
mittelbar vorher herrschenden 
Druckes . 76,36 pCt. 

u.d. Ausgangsdruck. 85,71 pCt. 

3. nach 46 Sec. und Verstärkung 

der Läsion.48 

das ist in Procenten des un¬ 
mittelbar vorher bestehenden 
Druckes .... 57,14 pCt. 

Bei der Scction zeigt sich eine Klap 

losgetrennt, eine zweite nur geringfügig ei 


Aortendruek in mm Hg 
und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 48,97 pCt. 

erhebt sich spontan wieder auf. 68 

bleibt durch 132 Sec. constant, 

4. sinkt nach neuerlicher Läsion 

wieder auf.41 

das ist in Procenten des un¬ 
mittelbar vorher herrschenden 
Druckes .... 67,6 pCt. 
und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 46,93 pCt. 

erhebt sich nach 110 Sec. auf 60 
sinkt spontan (nach 52 Sec.) auf 46 

steigt spontan (nach 30 Secund.) 

wieder auf.60 

fällt allmälig wieder bis . . . 40 

und dann rasch auf .... 0 

>e von ihrem Insertionsrande fast gänzlich 
gerissen. 


Hier zeigt sieh somit eine spontane Steigerung auf eine Höhe, die 
den Ausgangsdruek iibertriffl (110 mm). 

Die sonstigen Steigerungen, nach jedem durch eine Läsion bewirkten 
Abfall bleiben sämmtlich betracht lieb unter dem Ausgangsdrucke, ja 
selbst unter der, der entsprechenden Läsion unmittelbar vorhergehenden 
Druckhöhe. 


Im Allgemeinen lässt sich auch bezüglich dieses Versuches sagen, 
dass der Aorlendruek in demselben Maasse sinkt, als die Insuflieienz 
durch Verletzung der Klappen grösser wird. 
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Oie hoconl zahlen der Druekerniedrigung nach den vier KingrilTen 
betragen und zwar verglichen mit den unmittelbar vorher bestehenden 
Druekhöhcn: 83,6, 76,3, 57,14, 67,6; verglichen mit dem Ausgangs¬ 
drucke: 83,6, 85,7, 48,97, 46,93. 

Versuch VI. 

Beide Vagi durchschnitten. 

Aortendruck in mm Aorten druck in mm 

Ausgangsverhältniss. . . .114 Nach 20 Secunden . •. . . 88 

1. Unmittelbar nach dem Eingriff . 00 3. Neuer Eingriff.48 

das ist in Procenten des Aus- d. i. in Procenten des unmittel- 

gangsdruekes . . 52,0 pCt. bar vorhergehenden 54,5 pCt. 

Nach 10 Secunden .... 88 und in Procenten desAusgangs- 

2. Neuer Eingriff.54 druckes . . . .42,1 pCt. 

d. i. in Procenten des unmittel- Nach 40 Secunden .... 82 

bar vorhergehenden 01,3 pCt. Bei der Section zeigt sich eine 

u. d.Ausgangsdruckes47,3 pCt. Klappe zerrissen. 

In diesem Versuche sinkt nach jedem Eingriffe der Arteriendruck 
um ein Beträchtliches, steigt dann nach einiger Zeit wohl wieder an, 
ohne jedoch jemals den Ausgangsdruck zu erreichen. 

Die durch die Läsion bewirkte absolute — nicht aber die relative 
Erniedrigung des Aortendrucks wächst proportional mit der Vergrösserung 
der Läsion; es beträgt nämlich nach den drei Eingriffen die jeweilige 
Dnieksenkung in Procenten des vor jedem Eingriffe herrschenden Druckes: 
52,6, 61,3, 54,5; in Procenten des Ausgangsdruckes: 52,6, 47,3, 42,1. 

Versuch VII. 

Aortendruck in mm 
Bei Beginn des Versuches . .170 

1. Nach Erzeugung der Insufficienz 114 
das ist in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 07 pCt. 

Nach 20 Sec. Anstieg auf . . 144 

Nach 1 Minute.30 

Nach 3 Minuten.114 

( 124 

Nach je einer weiteren Minute \ 130 

l 118 

Verstärkung der Insufficienz (die 
sich deutlich durch Grösser¬ 
werden der Pulse kundgiebt) . 00 

In diesem Falle sinkt nach jedem Eingriffe der Aortendruck, zeigt 
sodann spontane beträchtliche Schwankungen, erreicht aber die Höhe 
des Ausgangsdruckes nicht wieder. 

Hier beträgt die Grösse der durch die Läsion hervorgerufenen Blut¬ 
druckserniedrigung im ersten Falle 67 pCt. dos Ausgangsdruekes, im 
zweiten 55,9 pCt. des unmittelbar vorher bestehenden und 38,8 pCt. 
d < \s A u sga i i gsd ruck es. 


Aortendruck in mm 
d. i. in Procenten des unmittel¬ 
bar vorhergehenden 55,9 pCt. 
und in Procenten des Aus¬ 
gangsdruckes . . 38,8 pCt. 

Nach 30 Secunden .... 84 

nach weiteren 00 Secunden . . 40 

n n 60 „ . . 70 

„ „ 00 „ . . 100 

„ „ 00 „ . . 94 

„ „ 00 „ . . SO 

„ „ 00 „ . . 44 

Section: eine Klappe fast gänzlich 
von ihrem Inscrtionsrande losgetrennt. 
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Versuch VIII. 

Aorlendruck in mm Aorlendruck in nun 

Ausgangs druck . . . . 100 und in Proconton dos Aus- 

1. Unmittelbar nach dem EingrilTe 80 gangsdruckes . . 02 pCt. 

inProc. des Ausgangsdr. 80pCt. Weiterer Verlauf nach 50 Sec. 80 

Weiterer Verlauf nach 50 Sec. . 94 3. Dritter Eingriff ..... 48 

nach 90 Secunden . . . . 98 d. i. in Procenten des unmittel- 

„50 „ .... 90 bar vorhergehenden 55,0 pCt. 

2. Neuer Eingriff.02 und in Procenten des Aus- 

d. i. in Procenten des unmittel- gangsdruckes . . 48 pCt. 

bar vorhergehenden 09,5 pCt. Erstickungspulse. 

Seetionsbefund: eine Klappe zu zwei Dritteln von ihrem Insertionsrande los- 
getrennt, eine zweite eingerissen. 

Das Resultat dieses Versuches lässt sich in Worten kurz folgender- 
massen zusammenfassen: 

Nach jedem einzelnen Eingriffe Sinken des arteriellen Blutdruckes, 
hierauf allraälige Steigerung, jedoch nie bis zum Ausgangsdruck. 

Die durch jeden einzelnen Eingriff bewirkte Blutdruckerniedrigung 
beträgt in Procenten des jeweils unmittelbar vor dem Eingriffe herrschen¬ 
den Druckes: 80, 69,5, 55,6; in Procenten des Ausgangsdruckes: 80, 
62, 48. 

Versuch IX. 

Grosser junger Hund. 0,40 Curare. 1,20 Chloralhydrat; beide Vagi durch¬ 
schnitten. Bei diesem Versuche wird eine Durchspülcanüle verwendet, um jeglichen 
Einfluss von Gerinnungen auf die Zeichnung der Curve auszuschalten. Nach Er¬ 
zeugung der Insufficienz und nachdem der durch dieselbe zum Sinken gebrachte 
Blutdruck sich gleichmässig auf eine bestimmte Höhe eingestellt hat, wird das Kymo- 
graphion zum Stehen gebracht um nach je 5 Minuten durch einige Zeit in Gang 
gesetzt zu werden, nachdem unmittelbar vorher die Canüle durchgespült worden. 

Auf diese Weise wird das Verhalten des Blutdrucks durch zwei Stunden beob¬ 
achtet, um ein Bild von dessen spontanen Schwankungen zu gewinnen. 


Aortendruck 

in 

mm 


Aortendruck 

in 

mm 

Der Ausgangsdruck beträgt. 

. 

78 

nach 

5 Min. Pause .... 


72 

Während derEinfiihr.d.Instruments 

80 


nach 10 Sec. 


76 

Unmittelbar nach der Läsion . 


40 

nach 

5 Min. Pause .... 


82 

nach 10 Sec. 


46 


nach 10 Sec. 


84 

nach weiteren 10 Sec. . 


44 

nach 

5 Min. Pause .... 


76 

nach 5 Min. 


42 


nach 10 Sec. 


SO 

nach 10 Sec. 


44 

nach 

5 Min. Pause .... 


82 

nach einer Pause von 5 Min. . 


48 


nach 10 Sec. 


84 

nach 10 Sec. 


48 

nach 

5 Min. Pause .... 


76 

nach weiterer Pause von 5 Min. 


56 


nach 10 Sec. 


72 

nach 10 Sec. 


60 

nach 

5 Min. Pause .... 


60 

nach weiterer Pause von 5 Min. 


64 


nach 10 Sec. 


58 

nach 10 Sec. 


60 

nach 

5 Min. Pause .... 


64 

nach 5 Min. Pause .... 


62 


nach 10 Sec. 


60 

nach 10 Sec. 


64 
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Injection von 0,40 Curare. 


Aortendruck 

in mm. 

Aortendruck 

in 

mm. 

nach 5 Min. Pause .... 

. 52 

nach 5 Min. Pause .... 


50 

nach 10 Sec. 

48 

nach 10 Sec. 


52 

nach 5 Min. Pause .... 

. 42 

nach 5 Min. Pause .... 


04 

nach 10 Sec. 

. 44 

nach 10 Sec. 


64 

nach 5 Min. Pause .... 

. 08 

nach 5 Min. Pause . . .’ . 


08 

nach 10 Sec. 

. 72 

nach 10 Sec. 


00 

nach 5 Min. Pause .* . 

. 70 

nach 5 Min. Pause .... 


00 

nach 10 Sec. 

. 72 

nach 10 Sec. 


04 

nach 5 Min. Pause .... 

. 06 

nach 5 Min. Pause .... 


52 

nach 10 Sec. 

. 04 

nach 10 Sec. . ; 


48 

nach Min. Pause .... 

. 00 

nach 5 Min. Pause .... 


40 

nach 10 Sec. 

. 50. 

nach 10 Sec. 


42 

Schliesslich treten Erstickungspulse 

auf. 




Die Seetion ergiebt Durchlöcherung einer Klappe. 

Fig. 4. 

M/s 


Fig. 5. 


Fig. 6. 
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In diesem Versuche sehen wir also unmittelbar nach der Läsion 
einen beträchtlichen Druckabfall von 78 auf 40 mm, somit auf 51,2 pCt. 
des Ausgangsdruckes, hierauf ein allmäliges Ansteigen bis zu einer den 
Ausgangsdruck übersteigenden Höhe. Nachdem sich der Druck auf 
dieser Höhe mit geringen Schwankungen durch etwa 15 Minuten er¬ 
halten hat, sinkt er anfangs langsamer, später schneller ab, um sodann 
wieder anzusteigen, ohne je wieder die frühere Höhe zu erreichen. Nach¬ 
dem er durch längere Zeit geringfügigere Schwankungen gezeigt, sinkt 
er gegen Schluss des Versuches beträchtlicher. 

Diesem Versuche sind die Figuren 4, 5 und 6 entnommen. Fig. 4 
entspricht dem Anfang des Versuches, Fig. 5 der Phase, in welcher der 
Arteriendruck sein Maximum erreicht hat und Fig. 6 dem Ende des 
Versuches. Da die Figuren sämratlich in natürlicher Grösse wieder¬ 
gegeben sind und in sämmtlichen die Curven auf dieselbe Abseisse 
bezogen werden, ist eine unmittelbare Vergleichung der Druckhöhen 
ermöglicht. 


Ueberblicken wir nun die mitgetheilten Versuche, so ergiebt sich, 
dass in sämmtlichen Fällen der Läsion eine Erniedrigung des arteriellen 
Blutdruckes folgt. Diese Erniedrigung ist nur selten eine geringfügige, wie 
im Versuch III., in welchem der Arteriendruck unmittelbar nach der 
Läsion von 100 auf 90 fällt, um sich sogleich wieder auf 96 zu erheben 
(vgl. Fig. 2), meist ist diese Erniedrigung eine beträchtliche. Die 
Beträge derselben schwanken, für den ersten Eingriff in unseren Ver¬ 
suchen — wenn wir von Versuch HI. absehen — von 16,4 pCt. (im 
Versuch V., in welchem der Drnok auf 83,6 pCt. seiner ursprünglichen 
Höhe gesunken ist) bis zu 50 pCt. des Ausgangsdruckes (im Versuch IX.) 
In der Mehrzahl der Fälle schwankt der Betrag der Erniedrigung zwischen 
20—40 pCt. des Ausgangsdruckes. Jede Wiederholung des Eingriffes 
hat ebenfalls ausnahmslos eine Druckerniedrigung im Vergleiche zu dem 
unmittelbar vor dem Eingriffe herrschenden Drucke zur Folge, jedoch 
durchaus nicht eine absolute, nämlich auch dem Anfangsdrucke gegen¬ 
über geltende Druckerniedrigung. Ueberhaupt lässt sich keineswegs ein 
Parallelgehen der relativen Druckerniedrigung mit der absoluten bei 
wiederholten Läsionen feststellen; wenn auch in einzelnen Fällen, wie im 
Versuch 1U. und im Versuch VHI. ein derartiges Parallelgehen sehr 
deutlich ausgesprochen ist und in diesen Versuchen die absolute sowohl, 
als auch die relative Druckerniedrigung mit jeder neuen Läsion zu¬ 
nehmen, was für Versuch VI. wenigstens hinsichtlich der absoluten 
Druckerniedrigung gilt, sehen wir in anderen Fällen ein beträchtliches 
Missverhältnis, so besonders in Versuch V., in welchem nach dem 
zweiten Eingriffe die relative Druckerniedrigung zunimmt, die absolute 
hingegen aluiimmt und auch im Versuch IV., in welchem nach dem 
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zweiten und dritten Eingriffe die relativen Druckalmahmen in weit 
geringerem Maasse kleiner werden gegenüber der dem ersten Eingriffe 
folgenden Druckabnahme, als die entsprechenden absoluten Druckabnah¬ 
men. Mit anderen Worten, die absoluten Druckhöhen sinken in 
weit geringerem Maasse als die entsprechenden relativen. 
Aus diesen Thatsachen geht wohl hervor, dass wir in erster Linie in der 
Regurgitation einen Entstehungsgrund für die Druckerniedrigung zu sehen 
haben, sie lehren aber auch, dass wir, wie schon früher betont wurde, 
in der arteriellen Druckerniedrigung durchaus nicht einen einfachen 
Ausdruck der Schlussunfähigkeit der Aortenklappen zu erblicken haben, 
sondern dass sich möglicherweise an der Ausbildung derselben noch 
andere Factoren mitbetheiligen können. Auf diese Möglichkeit weist 
nebst dem bereits oben wiederholt, insbesondere im Anschluss an die 
Versuchsprotokolle erwähnten Umstand, dass auch ohne Eingriffe der 
Blutdruck steigt oder sinkt oder dass er wie in Versuch III. nach dem 
Eingriff wieder steigt, oder noch tiefer sinkt, was, wie bereits auseinander¬ 
gesetzt, nur auf Nerveneinflüsse oder auf directe Beeinflussung der Herz¬ 
arbeit zurückzuführen ist, auch die aus den Thatsachen sich ergebende 
Ueberlegung, dass, wenn die Drucksenkung eben nichts Anderes wäre 
als die alleinige unmittelbare Folge der Klappeninsufficienz, mit der 
Zunahme jener, auch eine Zunehmen der sicheren Merkmale der Aorten- 
klappeninsufficienz, also in der Curve ein weiteres Grösserwerden der 
bereits in charakteristischer Weise vergrößerten Pulse, zu constatiren 
sein müsste. Dies war aber in den oben angeführten Versuchen nur 
ausnahmsweise, wie z. B. in Figur 2, festzustellen. Ueberdies wären 
mit der Annahme, dass die arterielle Blutdruckerniedrigung ausschliesslich 
Folge der Aortcnklappeninsufflcienz, also der Regurgitation des während 
der Systole aus dem linken Ventrikel in die Aorta geworfenenen Blutes 
während der Kammerdiastole sei, die Zahlenwerthe der Blutdruck¬ 
erniedrigung schwer in Einklang zu bringen, die aus den oben mit- 
gretheilten Versuchsprotokollen hervorgehen. 

Sehen wir von den niedrigsten Druckhöhen, die in unseren Tabellen 
enthalten sind — nämlich 22,5 pCt. und 20 pCt. des Ausgangsdruckes 
— ganz ab, so sind selbst Druckhöhen wie 50 pCt. des Ausgangs¬ 
druckes als alleinige Folge der Regurgitation aus der Aorta in den Ven¬ 
trikel ganz unverständlich, wie sogleich aus der folgenden Betrachtung 
hervorgehen wird. 

Darüber, in welchem Verhältniss durch eine quantitativ bestimmte 
Verminderung der Blutmenge der arterielle Blutdruck erniedrigt wird, 
wissen wir nichts Bestimmtes; ein von mir ad hoc ausgeführter Versuch, 
in welchem jeweils ein bestimmtes, genau gemessenes Blutquantum ent¬ 
zogen wurde, um die dadurch verursachte Senkung des arteriellen Blut¬ 
drucks zu bestimmen, ergab keine Aufklärung, da dir Ergebnisse keine 
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Ucbercinstimmung zeigten und es absolut nicht möglich war, die ein¬ 
wirkenden Nebenuraständc, besonders nervöse Einflüsse, gänzlich auszu¬ 
schalten. Allein die theoretische Ueberlegung vermag uns doch einige An¬ 
haltspunkte zur Beurtheilung des Verhältnisses zwischen Verminderung der 
Artericnfüllung und Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks zu gewähren. 

Wäre uns der Gesammtinhalt des Arteriensystems bekannt, so 
wären wir auch ohne Weiteres in der Lage, die Druckerniedrigung,- 
welche die Entziehung einer bestimmten Blutquantität für den Fall zur 
Folge hat, als alle übrigen Factoren gleichbleiben, mit anderen Worten, 
wenn die Elasticilät der Gefässwandungcn nicht verändert wird, aus dem 
Verhältnis der entzogenen Menge zur gesummten Blutmenge berechnen 
zu können. Nehmen wir etwa an, dass die im Arteriensystem ent¬ 
haltene ßlutmenge die Hälfte des gcsammten Blutquantums betrage, ein 
Hund von etwa 20 kg, dessen Blutquantum mit 1500 g (nämlich dem 
dreizehnten Theil seines Körpergewichts) angenommen werden darf, 
habe also innerhalb seines Artcriensystems 750 g Blut. Die Ventrikel- 
capaeität eines solchen Hundes darf gleich dem Volum von 60 g Blut 
angenommen werden. Nun darf, wenn der Kreislauf fortbestehen soll, 
die Menge des regurgitirenden Blutes nicht gleich sein dem gesummten 
Quantum des während der Systole ausgeworfenen Blutes, dieselbe muss 
vielmehr unbedingt kleiner angenommen werden. Nehmen wir aber 
selbst den äusserst denkbaren Fall an, dass das Volum der regurgitiren¬ 
den Blutmenge der Ventrikclcapacität nahezu gleich komme, also etwa 
60 g betrage, so wird die durch die Regurgitation erfolgte Blutdruck¬ 
erniedrigung (da 750 : 60 = 12,5 oder 8 pCt.) 8 pCt. des ursprünglichen 
Blutdrucks betragen. Der Druck dürfte also ceteris paribus, das ist bei 
gleichbleibender Elasticität der Gefässwandungcn, nur auf 92 pCt. seiner 
ursprünglichen Höhe herabsinken, während in unseren Versuchstabellen, 
obwohl wir es hier gewiss nicht mit dem unserer Berechnung zu Grunde 
gelegten Maximum, sondern mit einer regurgitirenden Blutmenge, die 
bloss einen Bruch theil der Ventrikclcapacität darstellt, zu thun haben, 
in der weitaus überwiegenden Zahl der Fälle weit beträchtlichere Er¬ 
niedrigungen erscheinen. 

Berechnen wir mit Beibehaltung der oben gemachten Annahmen 
das Verhältniss der regurgitirten Menge zum gesammten Körpergewicht, 
so erhalten wir 6: 2000 = 0,003 somit = 0,003 pCt., was, soweit es 
sich um die schädlichen Folgen der verminderten kreisenden Menge des 
Blutes handelt, ganz belanglos ist. 

Führen wir die analoge Betrachtung für den Menschen durch, so 
hätten wir die Ventrikclcapacität entsprechend dem Volum von höchstens 
180 g Blut anzunehmen; legen wir auch hier das denkbare Maximum 
der regurgitirenden Menge der Rechnung zu Grunde, so würde bei einer 
Gcsammiblutnieugc von ca. 5400 g (welche einem Körpergewicht von 
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70 kg entspricht,) die Füllung des Artcriensystems ca. 2700 g betragen, 
und als Folge der Regurgitation ergäbe sich eine Erniedrigung des 
Druckes um 6,6 pCt., also ein Sinken auf 93,4 pCt. Der Blutverlust 
in Folge der Regurgitation würde in diesem Falle 0,0026 pCt. des Körper¬ 
gewichts betragen. Wie ich weiter unten zeigen werde, würde weder 
die hier berechnete Herabsetzung des arteriellen Blutdrucks, noch der 
entsprechend der letzteren berechnete Blutverlust klinisch sich irgendwie 
durch Störungen des Befindens geltend machen. 

Man könnte noch auf die Weise eine Vorstellung darüber sich 
bilden, in welchem Verhältnis die Druckemiedrigung zu der regurgitiren- 
den Menge steht, wenn man von der Annahme ausgeht, dass der Abfall des 
Arterienpulses von seinem höchsten Gipfel bis zur tiefsten Erniedrigung 
lediglich auf einfach mechanische Weise durch den während der Diastole 
des Ventrikels erfolgenden Abfluss eines bestimmten Blutquantums aus 
dem arteriellen Gefässgebiet gegen die Capillaren hin zu Stande kommt. 
So lange Gleichgewicht besteht, muss durchschnittlich während jeder 
Diastole soviel abflicssen, als während der Systole aus dem Ventrikel 
eingeworfen wurde. Da uns die Ventrikelcapacität, also auch die Menge 
des vom Ventrikel ausgeworfenen Blutes annähernd bekannt ist, so 
würde uns diese Grösse sowie der Abstand zwischen Druckmaximum 
und Druckminimum in der Pulswelle den Maassstab geben, nach welchem 
die Verminderung des Inhalts des Arteriensystems den Blutdruck er¬ 
niedrigt. Haben wir auf diese Weise ein constantes Verhältniss gefunden, 
so können wir, unter der Voraussetzung, dass alle sonstigen Verhältnisse, 
wie Capacität und Elasticität des Arteriensystems gleich bleiben, die Diffe¬ 
renz zwischen arteriellem Druckmaximum und Druckminimum der Grösst; 
der abfliessenden Menge proportional setzen. Aus Versuch IV. z. B. ergiebt 
sich durch directe Messung, dass die Differenz zwischen Druckmaximum und 
Druckminimum im Durchschnitt 4 mm Ilg beträgt; der Druck sinkt in 
diesem Falle von 102 mm auf 98 mm; angenommen die Hälfte des wäh¬ 
rend der Systole in die Aorta geworfenen Blutes regurgitire während der 
Diastole, so wird der gesammte während der Diastole erfolgende Abfluss 
die anderthalbfache Menge des unter normalen Verhältnissen abfliessenden 
Blutes betragen, unter der Voraussetzung, dass alle anderen Verhältnisse 
gleich geblieben sind, somit der Abfluss gegen die Capillaren keine 
Acnderung erfährt. Im Sinne unserer Ausführungen hätten wir nun 
während der Diastole einen Abfall von 6 mm zu erwarten; der Druck 
sollte also von 102 auf 96 mm absinken. Wird die normale Menge 
vermehrt und die gesammte regurgitirte Monge wieder ausgeworfen, so 
wird das Druckmaximum von 102 mm wieder erreicht, der mittlere 
Blutdruck sollte also 99 mm betragen. Statt dieses auf Grund theo¬ 
retischer Anschauungen berechneten Resultats sehen wir jedoch, dass 
der arterielle Druck nach der erzeugten Insul'licienz von 100 auf 90 
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herabgesunken ist, die Drucksenkung also weit mehr beträgt, als auch 
nach unserer theoretischen Betrachtung vorauszusetzen gewesen wäre. 

Allerdings wäre gegen die eben durchgeführte Betrachtung einzu¬ 
wenden, dass die verticale Distanz zwischen dem Gipfel der Pulswelle 
und der tiefsten Senkung nach erfolgter Aorteninsufficienz oft mehr als 
das Doppelte der unter normalen Verhältnissen bestehenden beträgt; da 
indess die regurgitirende Menge immer kleiner sein muss als das unter 
normalen Verhältnissen in die ^.orta eingeworfene Blutquantum, die 
während der Diastole abfliessende Menge daher nie das Doppelte als bei 
intacten Klappen betragen kann, so scheint hierin ein Argument gegen 
die Proportionalität der Differenz zwischen Druckmaximum und Druck¬ 
minimum und der während der Diastole abfliessenden Menge zu liegen 
und damit unsere ganze Betrachtung hinfällig zu sein. Hiergegen aber 
ist zu bemerken, dass abgesehen von der Trägheit des Wellenzeichners, 
auch andere — nervöse — Einflüsse auf die Gestaltung der Differenz 
zwischen Maximum und Minimum und damit der Pulswelle von Einfluss 
sein können, die auszuschalten wir gar nicht im Stande sind. 

Ich will an dieser Stelle einen Versuch einschalten, welchen ich aus¬ 
geführt habe, um die im Vorhergehenden durchgeführte theoretische Betrach¬ 
tung an der Hand experimenteller Ergebnisse auf ihre Richtigkeit zu prüfen. 
Bei einem Hunde, dessen rechte Carotis mit dem Manometer in Ver¬ 
bindung war, wurde die linke Carotis mit einer Spritze so in Verbindung 
gesetzt, dass die Mündung derselben dem Herzen zugewandt war; durch 
abwechselndes Ansaugen und Auspressen eines bestimmten Blutquantums 
konnte der Vorgang der Regurgitation und des Wiedereinfliessens der 
regurgitirten Menge nachgeahmt werden. Einige Zeit nach Beginn des 
Versuches war eine derartige Beruhigung eingetreten, dass die Blut- 
druckscurve keine erheblichen Schwankungen mehr zeigte, die auf etwaige 
Nerveneinflüsse zu beziehen gewesen wären und dass auch keine nennens- 
werthen Aenderungen des Herzrhythmus auftraten, sondern dass nur mit 
dem Ein- und Ausspritzen synchronische Schwankungen auftraten. 

Dieser Theil der Versuchscurve ergab nun folgendes Resultat. 

Fig. 7. 



Sofort mit Beginn der Manipulation änderte sich der Rhythmus der 
Herzaction und näherte sich dem Rhythmus des Ansaugens und Aus- 
spritzens; die Pulse wurden grösser, ähnlich wie bei der Aorteninsufficienz 
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(s. Fig. 7), der Blutdruck sank in allen Fällen, mit Ausnahme eines 
einzigen, in welchem er stieg. Folgende Tabelle stellt die numerischen 
Ergebnisse des gesamtsten Versuches in übersichtlicher Weise zusam¬ 
men; die erste Columne enthält die Höhen des arteriellen Blutdrucks 
vor je einem Versuche; die zweite Columne giebt den mittleren Druck 
während der Manipulation an; die dritte Columne enthält die Zahlen des 
Procentverhältnisses zwischen den entsprechenden Werthen der zweiten 
und ersten Columne, und die vierte Columne giebt die jeweilige Druck- 
verminderung in Procenten an. 


Druck 
vor dem 
Versuche. 

Druck 

wahrend des 
Versuches. 

Procent“ 

verhältniss. 

Erniedrigung. 

142 

134 

94,36 

5,64 

136 

120 

88,20 

11,8 

124 

138 

111,29 

— 11,29 

152 

138 

90,78 

9,22 

152 

146 

96,05 

3,95 

150 

144 

96,00 

4,00 

168 

150 

89,28 

10,72 

132 

120 

90,9 

9,1 

136 

130 

95,58 

4,42 

142 

126 

88,73 

11,27 


Wir ersehen aus dieser Tabelle, dass in Folge der Manipulation 
mit der Spritze, welche den Vorgang der Regurgitation nachahmt, in der 
Regel der mittlere Druck sinkt; die einzige Ausnahme, in welcher er 
steigt, ist mit Sicherheit auf nervöse Einflüsse zurückzuführen, da in 
diesem einen Falle auch nach Auf hören des Ansaugens und Einspritzens 
der Druck noch weiter ansteigt und zwar auf 152 mm. 

Es zeigt dies, dass wir nervöse Einflüsse, die den Druck erhöhen 
oder erniedrigen, überhaupt nicht ausschalten können und ein Mitwirken 
von solchen in sämmtlichen unserer Zahlen für möglich zugeben müssen. 
Auf derartige Einflüsse allein ist es auch zurückzuführen sein, dass die 
Procentzahlen der Erniedrigung so sehr schwanken, denn dieselben 
bewegen sich zwischen 3,95 als Minimum und 11,80 als Maximum, 
während immer annähernd das gleiche Volumen von 16 ccm angesogen, 
resp. eingespritzt wurde. 

Berechnen wir die nach den theoretischen Auseinandersetzungen zu 
erwartende Druckerniedrigung, so ergiebt sich, da der Hund 7800 g 
wog, dessen Blutmenge somit 600 g (= 7800:13) angenommen werden 
darf, die durch Entziehung von 16 ccm zu erwartende Senkung mit 
600: 16 = 37,5 oder 2,66 pCt.; nehmen wir an, dass das im Arterien¬ 
system befindliche Blut die Hälfte der gesammten Blutmenge betrage, so 
ergiebt sich 300:16 — 18,75 oder in Procenten ausgedrückt. 5,25, eine 
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Zahl, die bereits von dem Durchsclmittswcrth der in der vierten Columne 
enthaltenen Zahlen, welcher sich als 7,8 ergiebt, nicht so sehr verschieden 
ist, als es die bisher betrachteten Druckerniedrigungen unter einander sind. 

Wir dürfen demnach im Hinblick auf die weit grösseren Werthe 
der Druckerniedrigung in den früher mitgetheilten Versuchen das oben 
angestellte theoretische Raisonnement aufrecht halten. . 

Aus den Daten der bisher vorgeführten Versuche ist es aber nicht 
möglich die Mitwirkung jedes einzelnen der bereits in Betracht gezogenen 
Factoren an dem Zustandekommen der arteriellen Blutdruckerniedrigung 
.sicherzustellen; hierzu bedarf es, wie ich weiter unten im Zusammen¬ 
hänge darlegen werde, noch der Kenntniss des gleichzeitigen Verhaltens 
des Druckes im linken Vorhofe und des Druckes in den Körpervenen. 
Es ist also nach dem Bisherigen nur die Thatsache festgestcllt, dass 
der Artcriendruck nach Verletzung der Aortenklappen sinkt, dass aber 
dieses Sinken, da es sehr beträchtlich ausfällt, hinsichtlich seiner Genese 
durch die bisher vorgeführten Versuche, in denen bloss der Arteriendruck 
gemessen wurde, nicht genügend erklärt ist. 

Eine weitere Thatsache, die durch die oben mitgetheilten Versuche fest- 
gestellt wird, ist die, dass nach Setzung der Aorteninsufficienz auch ein An¬ 
steigen des arteriellen Blutdruckes beobachtet wird, und zwar stellte sich 
dasselbe in meinen Fällen nicht unmittelbar, sondern immer erst einige 
Zeit nach erfolgter Klappenzerreissung ein. In der Minderzahl 
der Fälle — nämlich nur in Versuch I. und IV. — ging dieser Anstieg 
beträchtlich über den Ausgangsdruck hinauf, in anderen Fällen — Ver¬ 
such III., V. und IX. — wurde der Ausgangsdruck nur um ein 
Unbeträchtliches überstiegen, in allen übrigen Versuchen blieb die Druck¬ 
steigerung dauernd unter der Höhe des Ausgangsdruckes. Die Druck¬ 
steigerung blieb aber in keinem der Versuche längere Zeit bestehen, 
sondern der Druck fiel immer nach einiger Zeit herab und hielt sich 
zumeist während des grösseren Theiles der Versuchsdauer auf einem 
Niveau, das viel tiefer war als der Ausgangsdruck. 

Besonders lehrreich sind in dieser Hinsicht die Fälle, in denen nur 
ein Eingriff geschah und während der ganzen übrigen Dauer des Ver¬ 
suches die spontanen Druckschwankungen ruhig beobachtet werden 
konnten. (Versuch I., II. und IX.). 

Die, wie schon erwähnt, auch von andern Seiten gemachte Beob¬ 
achtung, dass der Druck zuweilen während der Einführung des Stabes, 
also unmittelbar vor Setzung der Läsion, ansteigt, wie dies z. B. sehr 
schön in Fig. 1 zu sehen ist, sowie die Betrachtung in Versuch IN., 
dass nach der verzögerten Entfernung des Stabes der zuvor angestiegene 
Druck sofort herabsank, legten die Verminhung, die ich hier nur andeute 
und auf die ich später noch zurückkomme, nahe, dass die Drucksteigerung 
durch Reizung sensibler Nerven hervorgerufen werde. Es wurde deshalb 
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in einigen Versuchen Chloralhydrat injicirt, um die Reizbarkeit der 
sensiblen Nerven herabzusetzen. 

Thatsäehlieh zeigte sich, dass in Versuch II. und in Versuch IX., 
in welchen gleich zu Beginn Chloralhydrat injicirt worden war, in 
ersterem der Anstieg den Ausgangsdruck nicht erreichte, in letzterem 
nur um einen geringen Betrag überstieg. Am lehrreichsten war in dieser 
Hinsicht Versuch IV., in welchem erst nach zwei Eingriffen, auf welche 
jeweils nach der anfänglichen Druckemiedrigung ein den Ausgangsdruck 
weit übersteigender Anstieg erfolgt war, Chloralhydrat injicirt wurde, 
worauf nach den noch folgenden drei Eingriffen der Anstieg nur einmal den 
Ausgangsdruck um ein Geringes überragte, sonst aber niemals erreichte. 

Da aber auch ohne Chloralhydrat — in Versuch VI., VII., VIII. — 
der der anfänglichen Senkung folgende Anstieg unterhalb des Ausgangs- 
druckes geblieben war, fehlt den wenigen positiven Chloralhydrat- 
versuchen die Beweiskraft. 

Den strengen Beweis übrigens, dass der arteriellen Drucksteigerung 
wirklich eine Reizung sensibler Nerven zu Grunde liege, können wir in den 
beiden vorgeführten Versuchen gar nicht liefern, da hierzu, wie ich eben¬ 
falls weiter unten zeigen werde, die Kenntniss des gleichzeitigen Verhaltens 
des Druckes im linken Vorhofe nöthig ist. Desgleichen ist die Kenntniss 
des letzteren unerlässlich, um zu entscheiden, ob nicht etwa eine Ver¬ 
mehrung der Arbeitsfähigkeit des Herzens, im Sinne der Deutung von 
Rosen hach, die Drucksteigerung verursacht habe. 

Die Möglichkeit ferner, dass die Drucksteigerung durch eine Puls- 
bescldeunigung bedingt sei, ist ebenfalls ins Auge zu fassen. Mit Rück¬ 
sicht hierauf, habe ich in allen Versuchen je zwei, der gleichen Zeit- 
Strecke entsprechende Curvenstiicke, die hinsichtlich der Druckhöhe mög¬ 
lichst weit differirten, in Bezug auf die Pulszahl verglichen, habe aber 
keine oder durchaus nicht nennenswertlie und nicht constante Unter¬ 
schiede gefunden. 

Ferner habe ich, da das Zustandekommen der Drucksteigerung 
immerhin derart denkbar war, dass in den einzelnen Phasen der Herz¬ 
revolution eine Aenderung eingetreten sein konnte, dass z. B. die Diastole 
sich verkürzte, wodurch die Regurgitation eingeschränkt wurde, die 
Elongationen der einzelnen Pulse in niedrig stehenden Curvcntheilen mit 
solchen in höher stehenden verglichen, konnte aber auch da keine Unter¬ 
schiede finden. 

Es gilt das auch bezüglich der Drucksteigerung, was ich von der 
Druckerniedrigung gesagt habe. 

Die Erklärung der Blutdrucksteigerung kann sich alter nicht einmal 
wie die der Blutdruckerniedrigung auf theoretische Erwägung stützen. 
Hier sind wir vorläufig lediglich auf die Vermuthungen angewiesen, die 
ich angedeutet habe. 
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Wir können demnach an der Hand der mitgetheiltcn Versuchsseric 
nicht viel mehr als die Thatsache constatiren, über deren Zustandekommen 
ahcr keine genaue Rechenschaft geben. 

Wir stehen somit jetzt nach Erledigung der ersten Serie unserer 
Versuche genau dort, wo wir am Eingang unserer Betrachtung standen, 
wir kennen die beiden widerstreitenden Thatsachen der Blutdruck¬ 
erniedrigung und der Blutdrucksteigerung, ohne eine vollständig 
befriedigende Erklärung für dieselben zu besitzen. Wir können aber 
unter den vorher discutirten Einschränkungen noch vorläufig an dem 
durch theoretische Erwägungen gestützten Satze festhalten, dass die 
Blutdruckserniedrigung in Folge von Regurgitation zu Stande komme, 
wenn auch, was nochmals betont sein soll, in den mitgetheilten Experi¬ 
menten dieser Satz nicht so rein zum Ausdrucke gelangt, als es a priori 
zu erwarten gewesen wäre. 

Eine nähere Discussion der durch die Regurgitation bewirkten Ver¬ 
änderungen im Blutkreisläufe erscheint also, wie die Sachlage darthut, 
sehr nothwendig. Diese wird uns in eindringlicher Weise die Noth- 
wendigkeit nahe legen, die Untersuchung auf die in Folge der Aorten- 
insufficienz im linken Vorhof vor sich gehenden Druckänderungen aus¬ 
zudehnen. 

Ehe ich diese Discussion aufnehme und im Anschlüsse an dieselbe 
auf die Versuche der zweiten Serie, bei denen auch die Drucke im linken 
Vorhofe gemessen wurden, eingehe, will ich die durch die Regurgitation 
bewirkten Kreislaufsänderungen und deren Bedeutung für den Organismus 
einer genaueren Analyse unterwerfen. 

Die nächst liegende Annahme zur Erklärung der arteriellen Blut- 
druckemiedrigung nach Erzeugung der Schlussunfähigkeit der Aorten¬ 
klappen ist die, dass in Folge der während der Ventrikeldiastole er¬ 
folgenden Regurgitation eines Theiles der in der Aorta enthaltenen Blut¬ 
menge, die Füllung des Körperarteriensystems eine Verminderung erfährt. 

Nehmen wir an, a stelle die unter normalen Verhältnissen aus dem 
Ventrikel während der Systole in die Aorta geworfene Blutmenge vor, 
so wird bei bestehender Insufficienz der Aortenklappen ein Theil dieses 
a, sagen wir «, während der Diastole in den Ventrikel zurückfliessen. 
Dementsprechend wird die diastolische Füllung des arteriellen Gefäss- 
svstems um einen Betrag « vermindert. Stellen wir uns vor, dass unter 
normalen Verhältnissen M die im Momente des Beginnes der Ilerzsystole 
im Systeme der Körperarterien vorhandene Blutmenge repräsentire und 
dass der linke Ventrikel während seiner Systole die Menge a in die 
Aorta werfe, so wird im Schlüsse der Ventrikelsystole in den Körper¬ 
arterien die Blut menge M a enthalten sein. Während der nun fol¬ 
genden Ventrikeldiastole wird ein Theil dieser Blutmenge in das System 
der Körpervenen ablliesscn und, wenn nunmehr die Klappenläsion zu 
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Stande kommt, gleichzeitig, wie wir angenommen, die Menge « in den 
linken Ventrikel regurgitiren. 

Nehmen wir, behufs Vereinfachung in ganz schematisirender Weise 
an, dass die in die Körpervenen während einer Herzrevolution ab (lies¬ 
sende Menge ebensoviel betrage, als während derselben Zeit aus dem 
linken Ventrikel in die Aorta geworfen wurde, also gleichfalls die Menge 
a, so wird bei bestehender Schlussunfähigkeit der Aortenklappen am 
Kode der Ventrikeldiastole oder unmittelbar vor Beginn der neuen Systole 
die Menge a -(- a das Gebiet der Körperarterien verlassen haben, und es 
wird die zu dieser Zeit das System der Körperarterien füllende Blut¬ 
menge M + a — (a -j- «) oder M — « betragen. Die Füllung des Körper¬ 
arteriensystems wird somit zwischen M-j-a und M — a schwanken, 
während dieselbe unter normalen Verhältnissen sich zwischen M + a und 
M bewegt; die mittlere Füllung des Körperarteriensystems, welche unter 


normalen Verhältnissen 


M -|- M -J- a 


oder M -f- 


bei bestehender Aortcninsufficienz 


(M + a) -f (M - 


beträgt, wird jetzt 
oder M + 


betragen, das heisst die mittlere Füllung des Körperarterien¬ 
systems ist in Folge der bestehenden Schlussunfähigkeit der 
Aortenklappen vermindert. 

Wir wollen vorläufig die Vorgänge im Herzen selbst, nämlich die 
durch die Regurgitation zu Stande gekommene stärkere Füllung des 
linken Ventrikels, welche möglicherweise wiederum auf den Ablluss aus 
dem linken Vorhofe erschwerend zurückwirkt, nicht weiter berücksich¬ 
tigen, sondern uns noch mit den Folgen der verminderten Füllung des 
Körperarteriensystems beschäftigen. Die verminderte Füllung der Ar¬ 
terien wird — alle übrigen Bedingungen des Kreislaufs als unverän¬ 
dert vorausgesetzt — eine verminderte Spannung zur Folge haben. Diese 
kann aber, insoweit sie durch die Regurgitation bedingt ist, aus den 
oben erwähnten Gründen nur geringfügig sein. In demselben Maasse wird 
das Gefälle gegen die Venen eine Verminderung erfahren, und damit 
wird der Abfluss aus den Arterien in die Venen ein verlangsamter oder, 
mit anderen Worten, die in der Zeiteinheit aus den Arterien in die Venen 
ablliessende Blutmenge eine geringere, somit auch die Füllung der Körper¬ 
venen und der in denselben herrschende Druck ein gegen die Norm er¬ 
niedrigter sein. Ist diese Argumentation richtig, dann muss gleichzeitig 
mit dem Sinken des Arteriendrucks bei der Aortcninsufficienz ein Sinken 
des Venendrucks nachweisbar sein. Dass sich dies thatsäehlich so ver¬ 
hält, habe ich in meiner oben cilirten Arbeit naehgewiesen, insofern ich 
gezeigt habe, dass in allen jenen Fällen, wo bei Erzeugung einer Aorten- 
insuffieienz der Arteriendruck sinkt und nicht etwa das gesammte Herz 
eine Schädigung erfahren hat, auch zu gleicher Zeit der Druck in der 
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Jugularvene eine Verminderung erfährt. Durch diese meine Experimente 
ist aber auch der Beweis erbracht, dass das Sinken des Aortendrucks 
bei Erzeugung einer Aorteninsufficienz zumeist auf einer verminderten 
Füllung beruht, es muss aber auch an die Möglichkeit gedacht werden, 
dass die Erweiterung der kleinen Arterien mit zu dem Sinken des 
Aortendrucks beiträgt. Träte in unserem Falle nur dieses letztere ein, 
das ist, wäre das Sinken des Aortendrucks bei der Aorteninsufficienz 
lediglich durch Erweiterung von Gefässen veranlasst, so hätte ja der 
Blutstrom in den Venen anschwellen müssen, keineswegs aber hätte er 
abschwellen dürfen. Ich erinnere diesbezüglich an die bekannten Ver¬ 
suche, welche lehren, dass nach Reizung der Chorda tympani und nach 
Reizung der Muskelnerven der Venenstrom anschwillt. 

Diese Erniedrigung des Venendrucks kann, wie hier bemerkt sein 
soll, zugleich mit als Beweis dafür gelten, dass bei der Erniedrigung 
des Arteriendrucks dcpressorische Einflüsse, das ist Erweiterungen der 
arteriellen Gefässbahn, keine wesentliche Rolle spielen, denn diese sind 
ja, wie das Beispiel der Reizung der Chorda tympani lehrt, weit eher 
im Stande den Venenstrora zu beschleunigen und somit die Füllung und 
den Druck in den Venen zu erhöhen. Allerdings lässt sich durch die 
Versuche, auf die ich mich beziehe, wenn sie auch lehren, dass mit dem 
Aortendruck auch der Venendruck sinkt, die Mitbetheiligung depressori- 
scher Einflüsse nicht ganz ausschliessen. Denn es muss hierbei die 
Möglichkeit ins Auge gefasst werden, dass die Druckerniedrigung in den 
Venen möglicherweise noch grösser ausfallen könnte als sic im Versuch 
erscheint, das ist, dass die beobachtete Drucksenkung die Resultirende 
von zwei Ursachen darstellt, deren eine, das ist die Regurgitation, sie 
begünstigt, während die andere, das ist die Gefässerweiterung, sie in 
ihrer Entwicklung hemmt. Eine Entscheidung in dieser Frage könnten 
nur Versuche liefern, bei denen die arterielle Gefässbahn schon vor der 
Läsion ad maximum erweitert wurde, so dass weitere dcpressorische Ein¬ 
flüsse nicht mehr zur Wirkung gelangen könnten. 

Wenn wir nun weiterhin in Betracht ziehen wollen, welche Folgen 
die Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks für den Gesammtorganismus 
hat, so thun wir gut, hierbei von der Frage auszugehen, wie tief der 
Arteriendruck herabgehen könne, ohne dass der Weiterbestand des Or¬ 
ganismus gefährdet wird, oder ohne dass das Weiterbestehen der Stolf- 
weehselvorgänge unmöglich wird. Den Erfahrungen zufolge, welche durch 
das Thierexperiment gewonnen wurden, weiss man, dass das Weiterleben 
dos Thieres nur dann gefährdet erscheint, wenn der Blutdruck unter 
30 mm Quecksilber herabgeht. Diese Erfahrung macht man z. B. bei 
l’fortadercompression oder bei raschen Aderlässen; bei letzteren tritt 
bald der Tod ein, wenn das Thier 4—5 pCt. seines Körpergewichts ver¬ 
loren hat, und der Blutdruck unterhalb 30 mm Quecksilber gesunken 
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ist. Bei langsamer Verblutung kommt cs zu dieser Erniedrigung des 
Blutdruckes, dem bald der Tod folgt, schon nach einem Verlust von 
2—3 pCt. des Körpergewichts. Wie tief beim Menschen der Blutdruck 
in den Körperarterien sinken könne, ohne das Leben zu gefährden, da¬ 
rüber wissen wir nichts Bestimmtes, da beim Menschen derartige Mes¬ 
sungen nicht gemacht wurden. Nach den Erfahrungen von Professor 
v. Basch, auf die ich mich hier berufen darf, findet man bei Recon- 
valescenten nach schweren Krankheiten, auch bei anämischen, herab¬ 
gekommenen, schlecht genährten Individuen eine Erniedrigung des Ar¬ 
teriendruckes auf 80 bis 60 mm Quecksilber. Daraus geht hervor, dass 
die veränderten Drücke, wie wir sie nach Entstehung von Klappenfeh¬ 
lern finden, weit oberhalb jener Grenzen liegen, bei denen ein Weiterleben 
des Organismus eben nur noch möglich ist. Die Erniedrigung des Blut¬ 
druckes, die wir im Thierversuche nach erfolgter Läsion der Aorten¬ 
klappen beobachten, hat also, wenn sie nicht bis auf die Grenzen des 
absolut Schädlichen herabgeht, keineswegs die Bedeutung, dass dieselbe 
•las Leben des Thieres gefährdet. Noch weniger hat die, unserer oben 
mitgetheiltcn Berechnung nach, sehr geringfügige Druckerniedrigung in 
Folge der Regurgitation allein eine solche Bedeutung. 

Hieraus ist zu folgern, dass die Erniedrigung des arteriellen 
Blutdruckes in Folge von Aorteninsufficienz beim Menschen 
gar nicht als besondere klinische Schädlichkeit in Betracht, 
kommt und demnach auch durch kein Merkfrial zum Ausdrucke 
gelangen kann, das sich dem Patienten selbst oder dem Arzte 
als krankhaft aufdrängt. 

Ich kann mich übrigens auch hier auf die Erfahrungen von Prof, 
v. Basch berufen, dass die niedrigsten Drücke, die man bei Aortenin- 
sufficienz am Menschen beobachtet, nicht unter 120 herabgehen, sondern 
dass man in der Regel hier sehr hohen Drucken begegnet und zwar den 
höchsten gerade in jenen Fällen, die unter dem Bilde der sogenannten 
Compensationsstörung verlaufen. 

Wenn nun erwiesen ist, dass die verminderte Füllung der Arterien 
und Capillaren nicht zu jenen Folgeerscheinungen der Aorteninsufficienz 
gehört, welche sieh in Symptomen einer Herzerkrankung äussern, oder 
mit anderen Worten, wenn die den Gefässen entzogene Blutmenge nicht 
als schädigende Ursache in Betracht kommt, so muss des Weiteren ge¬ 
prüft werden, ob diese den Gefässen entzogene Blutmenge, indem sie 
den linken Ventrikel in ungewöhnlicher Weise füllt und belastet, im 
Herzen selbst zu Veränderungen führt, welche indirect Symptome einer 
Herzkrankheit hervorrufen. 

Gehen wir zu unserer arithmetischen Darstellung der in Folge einer 
Aortenklappeninsufficienz geänderten Vertheilung der Blutmengen, wie 
wir sie oben auszuführen begonnen haben, zurück, so müssen wir sagen, 
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dass die während der Ventrikeldiastole in den Ventrikel zurückströmende 
Blutmenge a die diastolische Füllung desselben um einen ihrer Grösse 
gleichkommenden Betrag vermehren müsste, wenn nicht gleichzeitig die 
stärkere Füllung des Ventrikels ein Hinderniss für den Abfluss aus dem 
linken Vorhofe darstellen würde, so dass der letztere seinen Inhalt nur 
mehr unter erhöhtem Widerstand, d. i. also nicht mehr so vollständig 
wie früher entleeren könnte. Mit anderen Worten, man kann sich vor¬ 
stellen, dass unter Umständen die in das Herz regurgitirende Blutmenge 
« sofort zwischen dem linken Ventrikel und den linken Vorhof aufgetheilt 
wird. Hierbei würde dieselbe in zwei Summanden zerlegt werden a 1 und a 2 , 
deren erster die Mehrfüllung des linken Ventrikels, deren zweiter jene 
des linken Vorhofes repräsentirt. Die stärkere Füllung des letzteren 
würde aber wieder für den Abfluss aus den Lungenvenen ein Hindemiss 
abgeben, es würden also auch die letzteren an der durch die regurgitirende 
Blutmenge a bewirkten stärkeren Füllung des ganzen hinter den Aorten¬ 
klappen gelegenen Gefässabschnittes participiren. Wir können uns, wenn 
wir wieder behufs Vereinfachung schematisiren, vorstellen, dass, wenn 
wieder Gleichgewicht eingetreten und jeder Herzabschnitt, dessen 
Capacität wir als constant annehmen wollen, in der einen Phase ebenso 
viel auswirft, als er in der vorhergehenden empfangen hat, die stärkere 
Füllung des hinter den Aortenklappen gelegenen Abschnittes der Kreis¬ 
laufsbahn durch folgende zwei Formeln ausgedrückt wird, deren erste 
die Verhältnisse während der Ventrikelsystole, die zweite jene während 
der Ventrikeldiastole anschaulich machen soll, wobei wir überdies im 
Interesse weitestgehender Vereinfachung annehmen, dass in der Systole 
der Inhalt des Ventrikels, resp. Vorhofes vollständig entleert, also gleich 
Null werden soll: 

1. (M — a + a) + a + 0 2. (M + a) + 0 + a 

in welchen Formeln die aufeinanderfolgenden Glieder, bezw. die Füllung 
der Lungenvenen, des linken Vorhofes und des linken Ventrikels darstellen 
sollen; a sei die von uns als constant vorausgesetzte Capacität eines 
Herzabschnittes. Vor Setzung der Aortenklappeninsufficienz hätten beide 
Formeln folgendermassen gelautet: 

1. (M — a) 4- a + 0 2. M + 0 + a. 

Durch die Aorteninsuffieienz wird also für den Fall, als die Regurgi¬ 
tation den Abfluss des Blutes aus dem linken Vorhofe verhindert, die 
Füllung der Lungenvenen um den Betrag a dauernd erhöht. Die mittlere 

Füllung derselben, welche unter normalen Verhältnissen —- ^ ~K? i. 


d. i. (M-L-) betragen hätte, beträgt jetzt 


(M — a + u) -p (M -f-«) 


«1-i. (M + «--§-)• 
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L übersetzen wir min wieder die Sprache der Formeln in die 
Sprache des gewöhnlichen Lebens, so können wir sagen, dass die durch 
Regurgitation eines Theiles der Blutmassc bewirkte stärkere diastolische 
Füllung des linken Ventrikels den Binnendruck in letzterem erhöht. 
Zugleich folgt aus den früheren Auseinandersetzungen, dass diese Druck¬ 
st eigerung dem Abllusse der aus dem linken Vorhofe in den linken 
Ventrikel einströmenden Blutmenge ein Hinderniss bereiten und dadurch 
den Druck im linken Vorhofe vennehren kann; die im linken Vorhofe 
bestehende Drucksteigerung würde den Abfluss des Blutes aus den * 
Lungenvenen erschweren und somit gleichzeitig zu einer vermehrten 
Füllung und Drucksteigerung in letzteren führen. Wir hätten also eine 
Herabsetzung der mittleren Füllung, somit auch des mittleren Druckes 
iin Systeme der Körperarterien und Körpervenen und eine Zunahme der 
mittleren Füllung, somit auch des mittleren Druckes im Bereiche der 
Lungenvenen. Haben wir vorhin gesehen, dass die Herabsetzung des 
arteriellen Blutdruckes bei der Aorteninsufficienz nicht von wesentlicher 
Bedeutung ist, so müssen wir dagegen dem Steigen des Druckes in den 
Lungenvenen die wesentlichste Rolle für das Zustandekommen der kli¬ 
nischen Symptome der Fehler des linken Herzens überhaupt zuerkennen. 
Durch die Untersuchungen von Professor v. Basch wissen wir, dass durch 
die vermehrte Füllung der Lungeneapillaren, welche durch Erhöhung 
des Widerstandes bedingt ist, unter dem sich das Blut aus den Lungen¬ 
venen in den linken Vorhof entleert, Lungenschwellung und Lungen¬ 
starrheit sich entwickelt und damit gleichzeitig der Anlass zur Ent¬ 
stehung der Dyspnoe gegeben wird. — Sind nun meine theoretischen 
Betrachtungen richtig, so müsste jede Aorteninsufficienz, ebenso wie die 
Insufficienz der Mitralis oder des linken Ventrikels zur Dyspnoe führen. 
Diese Dyspnoe resp. der ihr zu Grunde liegende Lungenzustand könnte 
nun bei schwachen Aorteninsufficienzen, bei denen sonst das Herz voll¬ 
ständig intact ist, so gering sein, dass sic sich weder im subjectiven Befin¬ 
den des mit einer solchen Aorteninsufficienz behafteten Kranken geltend 
macht, noch auch der ärztlichen Untersuchung sich aufdrängt. Unter dieser 
Annahme Hesse es sich erklären, dass kleine Aorteninsufficienzen so lange 
Zeit unter dem Bilde sogenannter compensirter Aorteninsufficienzen ver¬ 
laufen, d. h. von gar keiner oder doch nur geringfügiger Dyspnoe begleitet 
sind. In der That lehrt die klinische Beobachtung, dass Aorteninsufficien¬ 
zen jahrelang ganz latent verlaufen, und dass erfahrungsgemöss solche 
Kranke selbst körperliche Anstrengungen, wie Bergsteigen, jahrelang gut 
vertragen, so dass die Frage aufgeworfen werden muss, in wie weit die 
eben erörterte theoretische Anschauungsweise thalsächlieh richtig ist, das 
heisst, in wie weit thatsächlieh die durch die Aorteninsufficienz vermehrte 
diastolische Füllung des linken Ventrikels Anlass giebi zu einer Erhöhung 
des Druckes im linken Vorhofe und zu den Folgezusianden derselben. 
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Diese Frage kann nur unter Beihülfe des Thierexperimentes beantwortet 
werden; ebenso wie die Verminderung des arteriellen Blutdrucks am 
Thierexperimente festgestellt und hinsichtlich ihrer Entstehungsweisc 
klargelegt werden muss, müssen wir auch den anderen Theil der eben 
theoretisch dargelegten Folgen der Aorteninsufficienz, nämlich die Druck¬ 
steigerung in den Lungenvenen und im linken Vorhofe am Thierexperimente 
zu verificiren suchen. 

II. Versuche, in denen sowohl der Aortendruck als auch der 
Druck im linken Vorhofe gemessen wurde. 

Die Methode, nach welcher der Druck im linken Vorhofe gemessen 
wurde, ist jene, wie sie im Laboratorium von Prof. v. Basch üblich 
ist und schon vielfältig von Grossmann, Gutnikow und Anderen, 
deren Untersuchungen noch nicht mitgetheilt sind, geübt wurde. Sie 
unterscheidet sich von der im Ludwig’schen Laboratorium zuerst aus¬ 
geführten Methode dadurch, dass man die Communication zwischen dem 
linken Vorhofe und dem Manometer nicht durch Eröffnung der linken 
Aurikel schafft, sondern dass man direct durch eine Lungenvene eine 
Canüle in den linken Vorhof einführt. Hierbei wird, was betont werden 
muss, das Pericard nicht eröffnet; die Eröffnung des Thorax hingegen 
ist auch hier, wie bei der Ludwig’schen Methode nöthig. Sie erfolgt 
hier durch Eröffnung des Intercostalraumes zwischen der fünften und 
sechsten Rippe. Ueber das Weitere der Methode verweise ich auf die 
Abhandlungen von Gutnikow und von Grossmann, sowie auf die 
Arbeit von Hegglin über die Einwirkung der Douche. 

Ich lasse zunächst die Protokolle der zu dieser Serie gehörenden 
Versuche folgen. Die den Protokollen der ersten Versuche voraus- 
geschickten Bemerkungen gelten auch hier, doch ist hier insofern eine 
Aenderung getroffen, als die Abbildungen nicht den Versuchsprotokollen 
beigegeben werden, sondern dass bei jedem Versuche der zugehörigen Ab¬ 
bildungen Erwähnung gethan wird und zwar immer an der Stelle des Proto¬ 
kolls, welche dem photographisch reproducirten Curvenstücke entspricht; 
die Figuren selbst aber werden erst später 1 ) der Besprechung der Versuchs¬ 
ergebnisse, und zwar eben nach den Ergebnissen gruppirt, welche in ihnen 
zur Anschauung kommen, eingefügt. Dadurch wird nicht nur eine viel natur- 
gemässere Ordnung der Figuren erzielt, sondern, worauf es bei der Wichtig¬ 
keit der mitgetheilten Resultate hauptsächlich ankommt, diese Resultate 
selbst werden auch unmittelbar aus der Anschauung und Discussion der Cur- 
venstiieke, in welchen dieselben am prägnantesten dargestellt sind, gewonnen. 

Ferner ist in den Protokollen dieser Versuchsserie auch darin eine 


1) S. die Fortsetzung; im nächstfolgenden lieft. 
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Aenderung getroffen, dass die Berechnung der Druckänderungen in 
Procenten, als im Ganzen unfruchtbar, ausgeschieden und nur in jenen 
Fällen, in denen sie von Wichtigkeit erschien, gelegentlich der Discussion 
derselben ausgeführt wurde; hingegen wurde das Verhältniss des Arterien¬ 
druckes zum Vorhofsdrucke numerisch berechnet und die so gefundene 
Zahl als „Verhältnissexponent“ den beiden die Druckhöhen in jenen 
beiden Gebieten bezeichnenden Zahlen beigefügt, so dass jedes Protokoll 
drei Zahlencolumnen: „Arteriendruck“, „Vorhofsdruck“ und „Verhältniss- 
exponent“ enthält. Da der Arteriendruck in Millimetern einer Queck¬ 
silbersäule, der Vorhofsdruck in solchen einer Lösung von kohlensaurem 
Natron ausgedrückt ist, mussten bei Berechnung des Verhältnissexponenten 
beide zuvor auf dieselbe Einheit reducirt werden, indem — da man das 
specifische Gewicht der Sodalösung der Vereinfachung der Rechnung 
wegen gleich der des Wassers mit 1 annehmen konnte, denn es kommt 
hier ja bloss auf relative, nicht aber auf absolute Richtigkeit der Zahlen 
an — die Zahlen der ersten Columne mit 13 multiplicirt werden. 

Die in den Protokollen angeführten, in Millimetern ausgedrückten 
Zahlenwerthe betragen selbstverständlich das Doppelte von den in den 
Curven graphisch dargestellten Druckhöhen. 

Wir können die Verhältnissexponenten zwar nicht als absoluten, 
wohl aber als relativen Ausdruck für den Nutzeffect der Herzarbeit resp. 
für die Grösse der Kreislaufsschädigung innerhalb eines und desselben 
Versuches ansehen und in diesem Sinne aufgefasst, werden uns dieselben, 
wie aus dem Folgenden erhellen wird, bei Beurtheilung und Deutung 
der einzelnen Versuchsergebnisse treffliche Dienste leisten. 

Versuch I. 

Aortendruck. Vorhofsdruck. Verhältniss- 



mm 

mm 

Exponent. 

Aasgangsdruck. 

68 

38 

23,60 

später (kurz vor dem Eingriffe) 

70 

30 

30,33 

Erster Eingriff (s. Fig. 20). 

42 

108 

5,05 

unmittelbar nach erfolgter Beruhigung . 

88 

66 

17,39 

sodann nach l / 2 Minute. 

74 

38 

25,42 

ff ff ff ff . 

70 

40 

22,75 

ff ff ff ff . 

64 

46 

18,06 

ff ff ff ff . 

56 

38 

18,91 

ff ff ff ff ..... 

60 

46 

16,95 

,, „ ,, „ (schlechtere Herzarbeit) 

46 

88 

6,79 

ff ff ff ff . 

74 

58 

16,58 

ff ff ff ff . 

66 

46 

18,65 

„ „ ,, „ (schlechtere Herzarbeit) 

52 

96 

7,04 

7 ? ff ff ff . 

72 

90 

10,40 

77 77 77 ff . 

56 

78 

9,33 

nach 1 Minute. 

50 

72 

9,02 

2 Minuten. 

44 

64 

S.93 
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Aorten druck. 

Vorhofsdruck. 

Verhältnis*- 


mm 

mm 

Exponent. 

Hierauf zweiter Eingriff (s. Fig. 8) (Pulse 

werden deutlich grösser). 

30 

88 

4,34 

sofort nach eingetretener Beruhigung . 

40 

72 

7,22 

10 Secunden darnach. 

40 

60 

7.S8 

nach 1 / 0 Minute. . . 

46 

62 

9,64 

Allmälig steigt der Aortendruck wieder an, 
während d. Vorhofsdruck langsam sinkt. 

Nach 3 Minuten. 

64 

58 

14,90 

7o Minute. 

56 

58 

12,60 

n r> . 

44 

58 

9,90 

v ji . 

44 

58 

9,90 


Ende des Versuches. Die Section ergiebt Zerreissung einer Klappe. 


Das Ergebnis« diese.«? Versuches lässt, sich folgendermassen zusarnmen- 
fasscn: 

Ehe noch ein Eingriff erfolgt, sehen wir einen Anstieg des Arterien¬ 
druckes von 68 auf 70 und gleichzeitig einen Abfall des Vorhofsdruckes 
von 38 auf 30 mit erheblicher Steigerung des Verhältnissexponcnten. 
Dies lässt nur die Auffassung zu, dass die durch die Vorbereitungen 
zum Versuche einigermassen geschädigte Herzarbeit nach eingetretener 
Ruhe sich bessert, d. h. dass der Ventrikel in der Zeiteinheit wieder 
mehr in die Aorta auszuwerfen und gleichzeitig aus dem Vorhofe mehr 
zu schöpfen beginnt. Wir müssen demnach die an zweiter Stelle ver- 
zeichneten Drucke als eigentliche Ausgangsdrucke betrachten. 

Im Momente des Eingriffes sinkt der Arteriendruck beträchtlich, 
während gleichzeitig der Vorhofsdruck ebenfalls um ein Beträchtliches 
steigt; wie der Verhältnissexponent lehrt, verschlechtert sich die Herz¬ 
arbeit in bedeutendem Hausse. Die Betrachtung der Curve zeigt, dass 
die Pulse sehr unregelmässig werden, daraus dürfen wir folgern, dass es 
sich um eine directe Schädigung der Leistungsfähigkeit des linken 
Ventrikels, bedingt durch den mechanischen Eingriff selbst, also um eine 
primäre Insuflicicnz des linken Ventrikels handelt. Nachdem diese vor¬ 
über und die Pulse wieder regelmässig geworden sind, sehen wir 
zunächst zwei wellenförmige Erhebungen — im Protokolle des Versuches 
ist blos die erste derselben aufgenommen — und erst nach diesen 
beginnt der Arteriendruck allmälig durch eine längere Curvenstreckc 
hindurch herabzusinken (s. Fig. 20). 

Die höchste Erhebung des Wellenberges beträgt in beiden Fällen 
88 mm Hg; wie sich aus dem Protokolle ergiebt, beträgt der Vorhofs¬ 
druck gleichzeitig 66 mm, also weit mehr, als vor dem Eingriffe und 
thatsächlich lehrt der Verhältnissexponent, dass die Herzarbeit, trotzdem 
der Arteriendruck den Ausgangsdruck übertrifft, schlechter ist. Der vor 
dem ersten Eingriffe bestehende Verhältnissexponent von 30,33 wird im 
Folgenden nicht wieder erreicht, woraus wir folgern dürfen, dass das in 
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diesem Versuche wiederholt zu beobachtende Ansteigen des Arterien- 
dnickes über den Ausgangsdruck keine Besserung der Herzarbeit bedeute. 
Der dem Eingriffe folgenden Steigerung folgt zunächst ein Abfall der 
Drucke sowohl im Arterien- als auch im Vorhofsgebicte, mit stärkerer 
Betheiligung des letzteren, doch steigt, während der Arteriendruck 
weiterhin herabsinkt, der Vorholsdruck wieder in geringem Maasse an; 
sodann folgt ein länger dauerndes Schwanken, wobei im Grossen und 
Ganzen auch der Vorhofsdruck ein dem Arteriendrucke parallel gehendes 
Steigen und Sinken darbietet — wie das in einzelnen der folgenden 
Versuche sehr deutlich als Folge von Gefässnervenreizungen zu Tage 
tritt; wo sich von diesem Verhalten Ausnahmen zeigen, wie in dem 
Falle, wo der Arteriendruck von 60 auf 46 sinkt und gleichzeitig der 
Vorhofsdruck von 46 auf 88 steigt und in dem späteren Falle, in dem 
der Arteriendruck von 66 auf 52 fällt und gleichzeitig der Vorhofsdruck 
von 46 auf 96 ansteigt, handelt es sich, wie sich aus dem gleichzeitigen 
Kleiner- und Unrcgelmässigerwerden der Pulse ergiebt, um eine primäre 
Herabsetzung der Leistungsfähigkeit des linken Ventrikels und umgekehrt, 
in jenen Fällen, in denen mit Ansteigen des Arteriendruckes der Vor¬ 
hofsdruck sinkt, um Besserung der Herzthätigkeit. Der Vorhofsdruck 
bleibt ungeachtet aller Schwankungen nach dem Eingriffe in diesen» 
Versuche dauernd höher, als er unmittelbar vor dem Eingriffe war. Zu 
der Zeit, als näch der ersten Läsion der Verhältnissexponent sein 
Maximum erreicht — nämlich 25,42 —, somit die durch den Eingriff 
selbst bewirkte Schädigung der Herzthätigkeit ihre grösstmögliche Aus¬ 
gleichung erfahren hat, beträgt der Arteriendruck 74, der Vorhofsdruck 
38, beide zeigen, verglichen mit den unmittelbar vor dem Eingriffe 
herrschenden Druckhöhen eine Steigerung, mit Ueberwiegen derjenigen 
des Vorhofsdruckes uud diese ist — sowie Ursache des Kleinerwerdens 
des Verhältnissexponenten — imAllgemeinen der Ausdruck der encfgilligen, 
durch den Eingriff selbst und gewiss zum Theile auch durch die Klappen¬ 
läsion, gesetzten Kreislaufsstörung. 

Während des zweiten Eingriffes, der, wie aus dem Verhalten der 
Pulse ersichtlich, eine Verstärkung der Läsion zur Folge hat, sinkt, 
unter Ansteigen des Vorhofsdruckes, der Arteriendruck beträchtlich 
tiefer, als er jemals vorher war, und auch der Verhältnissexponent 
erreicht sein Minimum; nach eingetretener Beruhigung steigt der Arterien¬ 
druck unter Herabsinken des Vorhofsdruckes wieder an, doch bleibt der 
Arteriendruck niedriger, der Vorhofsdruck höher, als unmittelbar vor 
dem Eingriffe; dass aus dieser Aenderung des Verhältnisses der Drucke 
eine Verschlechterung der Herzarbeit resultirt, zeigt unmittelbar der 
Verhältnissexponent. 

Der Arteriendruck bleibt überhaupt im zweiten Theile des Versuches 
im Durchschnitte niedriger als im ersten Theile, während die Minima 
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des Vorhofsdruckes im zweiten Tlieile des Versuches höher sind als 
im ersten. 

Bemerkenswerth ist, dass, wie ein Blick auf die Zahleneolunuien 
lehrt, derselben Höhe des Arteriendruckes verschiedene Druckhöhen im 
Vorhofe entsprechen und auch umgekehrt, dem gleichen Vorhofsdrucke 
verschiedene Arteriendrucke. So z. B. entsprechen dem Arteriendrucke 
70 die Vorhofsdrucke 30 und 40, dem Arteriendrucke 56 die Vorhofs¬ 
drucke 38, 78 und 58; umgekehrt dem Vorhofsdrucke 46 die Arterien¬ 
drucke 64, 60 und 66. Daraus allein ergiebt sich schon, dass das 
Verhältniss zwischen Arterien- und Vorhofsdruck kein einfaches, sondern 
ein verwickeltes, d. h. von verschiedenfachen Bedingungen abhängiges 
ist. Insbesondere sei darauf hingewiesen, dass dem Arteriendrucke von 
70 mm Hg vor der ersten Läsion ein Vorhofsdruck von 30 mm Soda¬ 
lösung entspricht, während dem gleichen Arteriendrucke nach erfolgter 
Läsion ein Vorhofsdruck von 40 mm entspricht; die durch die Läsion 
bedingte Schädigung des Kreislaufes kommt hier im blossen Verhalten 
des Arteriendruckes gar nicht zum Ausdruck, wohl aber in dem Ver¬ 
hältnisse zwischen Arterien- und Vorhofsdruck. Eine ebenso lehrreiche 
Betrachtung lässt sich anstellen, wenn man erwägt, dass ein Vorhofs¬ 
druck von 38 mm sowohl vor dem ersten Eingriffe als auch nach 
demselben gemessen wurde. 

Im ersten Falle entspricht demselben ein Arteriendruck von 68 mm, 
im zweiten ein solcher von 74 mm. Bedeutet die Steigerung des 
Arteriendruckes ein Besserwerden der Herzarbeit, so müsste mit derselben 
eine Erniedrigung des Vorhofsdruckes einhergehen; das Gleichbleiben ist 
also schon als relative Steigerung anzusehen. Sieht man hingegen die 
Steigerung als Ausdruck der Gefässnervenreizung an, dann darf man den 
Druck von 74 mm nicht mit dem von 68 mm vergleichen, welch’ 
letzterer einer Schädigung der Herzarbeit entspricht, sondern mit dem 
diesem folgenden Drucke von 70, welcher nach Ausgleichung dieser 
Schädigung herrscht. Nun entspricht im Versuche letztgenanntem 
Arteriendrucke ein Vorhofsdruck von 30 und es müsste, wenn der nach 
dem Eingriffe herrschende Druck von 74 mm gegenüber jenem vor dem 
Eingriffe bestehenden von 70 mm lediglich eine Folge von Gefässnerven¬ 
reizung wäre, auch ein parallelgehendes Ansteigen der Vorhofsdrücke 
naohweisber sein. Nun entspricht dem Arteriendrucke von 70 mm ein 
Vorhofsdruck von 30 mm; bei parallelem Anstiege dürfte nur, wie eine 
einfache Proportion ergiebt, dem Arteriendrucke von 74 mm ein Vorhofs¬ 
druck von kaum 32 mm gegenüberstehen. Thatsächlich finden wir einen 
weit höheren Vorhofsdruck. Wie man also auch das Zustandekommen 
des höheren Arteriendruckes auffasst, der Vorhofsdruck ist nach erfolg¬ 
tem Eingriffe verhältnissmässig noch höher, .und daraus dürfen wir 
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sehliessen, dass die Steigerung dos Vnrhofsdruckos dio di rede Folge dos 
Eingriffes ist. 

Fenier sei hervorgehoben, dass nach der zweiten Läsion der Arterien¬ 
druck von 44 auf 40 herabgesunken, der Vorhofsdruek von 64 auf 72 
angestiegen ist, und dass nunmehr eine weitere Ausgleichung der durch 
den Eingriff gesetzten Schädigung dadurch erfolgt, dass bei Gleich¬ 
bleiben des Arteriendruckes der Vorhofsdruck eine Ver¬ 
minderung (von 72 auf 66) erfährt. 

Endlich verdient Beachtung, dass gegen Ende des Versuches der 
Arteriendruck bei gleichbleibendem Vorhofsdruck allmälig herabsinkt. Dies 
lässt sich auch als relative Erhöhung des Vorhofsdnickes auffassen. 

Versuch II. 

Arterieudruck. Vorhofsdruck. Verliültniss- 



mm 

mm 

Exponent. 

Ausgangsdruck. 

100 

32 

40,63 

nach je einer halben Minute .... 

110 

34 

42:06 

m •? ?? v n .... 

110 

34 

42,06 

?? ?? v ?• r? .... 

110 

32 

44,69 

Erster Eingriff. 

00 

56 

20,89 

unmittelbar nach erfolgter Beruhigung 

104 

46 

29,39 

nach je einer halben Minute .... 

100 

56 

36,11 

m ?? jr ?? n .... 

104 

38 

35,58 

Zweiter Eingriff (Pulse bleiben unverändert) 

60 

70 

11,14 

unmittelbar nach erfolgter Beruhigung . 

104 

40 

33,80 

nach je einer halben Minute .... 

104 

36 

37,56 

*’ "> V ?7 .... 

100 

36 

36,11 

Dritter Eingriff (Pulse bleiben unverändert) 

70 

74 

12,30 

unmittelbar nach erfolgter Beruhigung 

100 

46 

28,26 


1 86 

40 

27,95 

nach je einer halben Minute .... 

{ 86 

40 

27,95 


/ 90 

40 

29,25 


1 herauf traten Erstickungfcpulse auf. 
Section: Eine Klappe zerrissen. 


Auch in diesem Versuche zeigt sich, dass während des Eingriffes der 
Arteriendruck beträchtlich sinkt dagegen der Vorhofsdruck beträchtlich steigt. 
Nachdem der Eingriff vorüber ist, steigt der Arteriendruck wieder an, 
erreicht aber nie wieder die Höhe von 110, auf welcher er vor dem ersten 
Eingriff sich befunden hatte; der Vorhofsdruck hingegen fällt wieder herab, 
bleibt jedoch während der ganzen Versuchsdauer höher, als er 
vor dem ersten Eingriff war. Während des zweiten und dritten Eingriffs 
sinkt der Arteriendruck weit beträchtlicher als während des ersten, 
während gleichzeitig der Vorhofsdruck ebenfalls weit beträchtlicher 
steigt. Die Schädigung der Herzarbeit tritt in dem Kleinerwerden des 
Verhältnissexponenten deutlich zu Tage. Da die Pulse nach dem zweiten 
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und dem dritten Eingriffe keine Vergrösserung gegenüber dem Verhallen 
nach dem ersten Eingriffe zeigen, so folgt daraus, dass der durch den 
ersten Eingriff erzeugte Klappenriss durch die folgenden nicht nennens- 
werth vergrössert wurde, und dass daher die durch die späteren Eingriffe 
hervorgerufene grössere Aenderung der Drucke nicht auf Rechnung 
stärkerer Regurgitation, sondern directer Schädigung der Ventrikelarbeit 
zu setzen ist. 

Lassen wir die während der Eingriffe erfolgenden Druckänderungen 
unberücksichtigt und ziehen bloss das in Betracht, was nach eingetretener 
Beruhigung zu constatiren ist, so sehen wir, dass nach dem ersten 
Eingriffe der Arteriendruck von 110 auf 104 herabgesunken ist, und dass 
der Vorhofsdruck von 32 auf 46 angestiegen ist; die dadurch bewirkte 
Kreislaufsschädigung kommt in der Verminderung des Verhältnissexponenten 
von 44,69 auf 29,39 zum Ausdruck. In der nächsten halben Minute 
erfolgt ein Herabsinken beider Drücke, jedoch mit beträchtlichem Ueber- 
wiegen der Drucksenkung im linken Vorhofe, woraus wieder ein Steigen 
des Verhältnissexponenten auf 36,11 Tesultirt und in der zweitnächsten 
halben Minute steigt der Arteriendruck von 100 auf 104, der Vorhofs¬ 
druck von 36 auf 38 mit nur geringfügiger Aenderung des Verhältniss¬ 
exponenten. 

Es entspricht also demselben Arteriendruck von 104 mm Hg einmal 
ein Vorhofsdruck von 46 mm Sodalösung und späterhin ein solcher von 
38 mm Sodalösung. Vergleichen wir die beiden Fällen entsprechenden 
Verhältnissexponenten, so können wir ebenso wie in Versuch I. sagen, 
dass eine weitere Ausgleichung der Kreislaufschädigung durch Ver¬ 
minderung des Vorhofsdruckes bei Gleichbleiben des Arterien¬ 
druckes erfolgt ist. 

Nachdem der zweite Eingriff vorüber ist, zeigt sich der arterielle Druck 
unverändert — nämlich 104 — dagegen ist der Vorhofsdruck grösser 
geworden und eben dadurch der Verhältnissexponent kleiner. In der 
nächsten halben Minute bessert sich dies Verhältniss wieder durch 
Verminderung des Vorhofdruekcs bei gleichbleibendem Arteriendruck, um 
sieh jedoch weiterhin durch Sinken des arteriellen Blutdruckes bei unver¬ 
ändertem Vorhofsdruck, was also einer relativen Steigerung des letzteren 
gleichkommt, zu verschlechtern. 

Der dritte Eingriff hat ebenfalls keine Aenderung des arteriellen 
Blutdruckes, wohl aber eine Steigerung des Vorhofsdruckes zur Folge, 
woraus eine Schädigung des Kreislaufes und dementsprechend eine Ver¬ 
minderung des Verhältnissexponenten resultirt. 

Im weiteren Verlaufe findet ein paralleles Sinken beider Drucke 
statt und schliesslich ein Anstieg des Arteriendrucks von 86 auf 90, 
bei gleichbleibendem Vorhofsdruck von 40; in letzterem Vorgang können 
wir ein relatives Herabsinken des Vorhofsdruckes erblicken. 
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Versuch III. 

Arteriendruck. Vorhofsdru(‘k. Verhältnis^- 



mm 

mm 

Exponent 

Ausgangsverhältniss . 

... 114 

126 

11,92 


Beim ersten, jedoch (wie das Verhalten der 
Pulse zeigt) missglückten Versuch der 


Klappenreizung sinkt <ler Druck. 

60 

188 

4,15 

Nach erfolgter Beruhigung steigt er wieder 

100 

130 

10,- 

1. Nach dem ersten gelungenen Eingriff 

(s. Fig. 13) Abfall auf. 

70 

1 HO 

5,05 

nach erfolgter Beruhigung .... 

88 

134 

8,53 

10 Secunden später. 

86 

130 

8,00 

1 Minute später. 

90 

140 

8,35 

2. Nach dem zweiten Eingriff (s. Fig 14) 

54 

196 

3,53 

nach erfolgter Beruhigung. 

68 

140 

6,31 

10 Secunden später. 

70 

136 

6,69 

Im weiteren Verlaufe nach 3 Minuten 

64 

118 

7,05 

Hierauf Präparirung und Heizung des 

N\ ischiadicus einer Seite. 

I. Während der Isehiadicusreizung . 

120 

130 

12- 

Vo Minute nach Aussetzung der Heizung 

90 

120 

9,08 

1 Minute später. 

70 

118 

7,71 

nach einer weiteren Minute .... 

54 

108 

6,50 

3. Eingriff (s. Fig. 8). 

30 

100 

2,43 

nach erfolgter Beruhigung .... 

44 

110 

5,20 

nach weiteren 4 Minuten. 

40 

116 

4,48 

,, ,, 90 Secunden .... 

44 

148 

3,86 

11. Zweite Isehiadicusreizung, Anstieg auf . 

64 

200 

4,10 

Vo Minute nach Aufhören der Heizung . 

52 

150 

4,51 

1 weitere Minute nach Auf hören d.Heizung 

50 

140 

4,64 

nach weiteren 2 Minuten. 

32 

124 

3,27 

III. Dritte Isehiadicusreizung (s. Fig. 22) . 

5 2 

150 

4,51 

Y* Minute nach Aufhören der Heizung . 

38 

120 

3,12 

nach 1 weiteren Minute. 

Sectionsbefund: Eine Klappe zerrissen, 

30 

eine zwe 

100 

ile durchlöchert. 

2,35 


Dieser Versuch lehrt erstens, dass die durch den Eingriff selbst 
bewirkte und noch während desselben zum Ausdruck gelangende 
Erniedrigung des arteriellen Druckes und Erhöhung des Vorhofsdruckes 
vom Klappendefect als solchem gar nicht abhängig ist; denn, wie aus 
dem vorstehenden Versuchsprotokollc ersichtlich, ist während des ersten 
missglückten Eingriffs die angegebene Aendcrung der Drücke beträcht¬ 
licher als in den darauf folgenden gelungenen. 

Sodann zeigt der Versuch, dass nach der ersten Klappenläsion, 
nachdem die Ausgleichung der durch den Eingriff selbst hervorgerufenen 
Schädigung beendet ist, der Arteriendruck eine Erniedrigung aufweist 
— von 100 auf 86 — während der Vorhofsdruck keine Ver¬ 
änderung erfahren hat — nämlich 130 ebenso wie vor dem Eingriff 
beträgt. Ebenso hat der zweite Eingriff eine Drucksenkung im Arterien- 
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System und anfangs ein Gleichbleiben und später selbst eine gering¬ 
fügige Senkung des Vorhofsdruckes — von 140 auf 136 — zur 
Folge; ja wir können, wenn wir erwägen, dass weiterhin sowohl Arterien¬ 
ais auch Vorhofsdruck sinken, das Sinken des letzteren aber überwiegt, 
also kaum aus der durch Verminderung der Gefässnervenreizung 
erklärbaren arteriellen Druckerniedrigung abzuleiten ist, sogar annehmen, 
dass diese Senkung des Vorhofsdruckes weiterhin beträchtlicher wird. 

Nach dem dritten Eingriff erfährt der Arteriendruck eine Erniedrigung, 
während der Vorhofsdruck anfangs eine geringfügige Erhöhung 
zeigt, welche im weiteren Verlaufe allmälig immer ansteigt, während 
der Arteriendruck keine nennenswerthe Aenderung zeigt. Die Reizung 
des Ischiadicus hat in diesem Versuche in sämmtlichen Fällen Steigerung 
sowohl des Arteriendruckes als auch des Vorhofsdruckes zur Folge, des 
ersteren jedoch in weit überwiegendem Maasse, sodass dieselbe jedesmal 
— besonders aber im ersten Falle — eine Vergrösserung des Verhältniss- 
exponenten zur Folge hat. 


Versuch IV. 



Arteriendruck. 

Vorhofsdruck. 

Verhältnis 


mm 

mm 

Exponent. 

Ausgangsdruck. 

96 

54 

23,11 

Nach 1 Minute spontaner Aufstieg . 

130 

64 

27,62 

„ 1 weiteren Minute .... 

140 

60 

30,33 

71 71 

78 

60 

10,69 

Hierauf erster Eingriff (s. Fig. 15), 
unmittelbar nach demselben 

26 

116 

2,05 

nach erfolgter Beruhigung . 

34 

52 

8,05 

„ y 2 Minute. 

34 

56 

7,89 

r 1 «. 

46 

68 

8,79 

» 1 n . 

70 

74 

12,29 

»1 *. 

60 

88 

8,86 

» 1 71 . 

52 

96 

7,04 

spontaner Anstieg. 

84 

80 

10,4 

Zweiter Eingriff. 

34 

140 

3,15 

nach erfolgter Beruhigung . 

86 

62 

18,03 

„ 1 Minute. 

70 

62 

14,67 


Hierauf beginnt d. Präparation der Ischia- 


dici; während derselben steigt (offenbar 
durch mechanische Reizung) der Druck 
wiederholt an; unmittelbar vor dein 


ersten Anstieg beträgt er .... 

60 

58 

13,45 

sodann steigt er auf. 

128 

70 

23,77 

fällt wieder herab auf. 

66 

62 

13,84 

steigt dann wieder auf. 

130 

70 

24,14 

und fällt herab auf. 

84 

62 

17,61 

steigt sodann wieder an auf. 

154 

74 

27,05 

fällt herab auf. 

82 

64 

16,65 


und steigt während der nun folgenden 
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Arteriendruck. Vorhofsdruek. Vcrhältniss- 



mm 

mm 

Exponent. 

I. Ischiadicusreizung auf. 

134 

72 

24,19 

und fällt unmittelbar danach auf . 

11. Bei der nun folgenden zweiten Ischia- 

100 

60 

21,66 

dicusreizung erhebt er sich wieder auf 

180 

74 

31,62 

sinkt sodann auf. 

96 

60 

20,8 

um sich nochmals spontan zu erheben auf 

180 

70 

33,42 

er fällt sodann wieder auf .... 
im Laufe einer Minute fällt er langsam 

114 

62 

23,9 

weiter auf. 

3. Nunmehr wird ein neuerlicher Eingriff 
vorgenommen (s. Fig. 16), unmittelbar 

100 

60 

21,66 

nach demselben beträgt der Druck 

54 

156 

4,5 

nach erfolgter Beruhigung .... 

60 

60 

13,0 

10 Secunden später .. 

56 

48 

15,6 

10 „ r. 

56 

44 

16,54 

1 Minute später. 

54 

40 

17,55 

Ul. Hierauf neuerliche Ischiadicusreizung . 

82 

44 

24,22 

nach y 2 Minute. 

60 

40 

19,5 

4. Hierauf vierter Eingriff. 

24 

200 

1,56 

nach erfolgter Beruhigung .... 

64 

140 

5,94 

Auf dieser Höhe hält sich der Druck durch länger als 3 Minuten 
Schwankungen unverändert; dann wird der Versuch abgebrochen. 

mit geringen 


Ergebniss der Section: Eine Klappe zerrissen. 


In diesem Versuche sehen wir zunächst vor jedem Eingriffe beträcht¬ 
liche Schwankungen; der Arteriendruck steigt zunächst von 96 auf 136, 
gleichzeitig erhebt sich der Vorhofsdruck von 54 auf 64, sodann steigt 
der Arteriendruck weiter auf 140, während der Vorhofsdruck auf 60 
fällt; endlich sinkt der Arteriendruck in bedeutendem Maasse — von 
140 auf 78 —, der Vorhofsdruck jedoch bleibt unverändert. 

Wir können dies folgendermassen deuten: 

Der anfänglich gleichzeitige Anstieg deutet auf stärkere Reizung 
der Gefässnerven, das Ueberwiegen der Steigerung des arteriellen Druckes 
und das Wachsen des Verhältnissexponenten auf gleichzeitige Besserung 
der Herzarbeit, ähnlich wie bei Ischiadicusreizung. 

Die nun folgende Drucksenkung im Arteriengebiete wäre sowohl 
Folge des Nachlassens der Gefässreizung wie auch der Verschlechterung 
der Herzarbeit, und das Gleichbleiben des Vorhofsdruckes lässt sich so 
erklären, dass die auf Rechnung des ersteren fallende Erniedrigung dos 
Vorhofsdruckes und die auf Rechnung des letzteren kommende Erhöhung 
desselben einander das Gleichgewicht halten. 

Während des ersten Eingriffes sehen wir den Arteriendruck auf eine 
geradezu minimale Höhe herabsinken, während der Vorhofsdruck steigt; 
die Aenderung äussert sich in eclatanter Weise, wenn wir die Beträge 
des Verhältnissexponenten vergleichen. Während derselbe vor dem Ein- 
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irriffo die Höhe von 27,62, 30,33 erreicht hat und unmittelbar vor dem 
Kingriffe 10,69 betrug, sinkt er während desselben auf 2,05 herab. 

Unmittelbar nach dem Eingriffe erhebt sich der Arteriendruck, bleibt 
aber noch tief unter der vor dem Eingriffe bestehenden Höhe, während 
der Vorhofsdruck herabsinkt und zwar auf eine Höhe, welche niedriger 
ist als die vor dem Eingriffe gemessenen Höhen. 

Im weiteren Verlaufe erheben sich sowohl der Arteriendruck als 
auch der Vorhofsdruck anfangs parallel, später jedoch steigt mit dem 
Sinken des Arteriendruckes der Vorhofsdruck und umgekehrt. 

Einmal steigt der erstere selbst über den unmittelbar vor dem Ein¬ 
griffe bestehenden Druck, doch lehrt der gleichzeitig gesteigerte Vorhofs¬ 
druck und der kleinere Verhältnissexponent, dass die Herzarbeit zu 
gleicher Zeit herabgesetzt ist. 

Aus diesem Verhalten der Drücke dürfen wir schliessen, dass sich sowohl 
Aenderungen im arteriellen Gefässwiderstande, bedingt durch Schwankungen 
im Reizungszustande der Gefässnerven, als auch Aenderungen in der Lei¬ 
stungsfähigkeit des Herzens selbst geltend machen. Ueber die Folgen der 
Klappenläsion erfahren wir aus diesem Stück der Curve direct nichts. 

Während des zweiten Eingriffes sinkt der Arteriendruck zwar eben¬ 
falls beträchtlich, doch nicht in dem Maasse wie während des ersten, 
während der Vorhofsdruck hochgradig ansteigt. Nach erfolgter Beru¬ 
higung steigt der Arteriendruck wieder an, während der Vorhofsdruck 
herabsinkt, doch sinkt im weiteren Verlaufe der Arteriendruck wieder herab, 
der Vorhofsdruck hingegen bleibt unverändert, oder wie wir auch sagen 
dürfen, er steigt bloss relativ. Auch dieser Theil der Curve lehrt direct 
nichts über die Wirkungen der Klappenläsion. Nunmehr zeigt die Curve 
erhebliche Schwankungen, die offenbar durch die jetzt beginnende Prä¬ 
paration der Isehiadici bedingt, sind. Der Arteriendruck zeigt erhebliche*, 
der Vorhofsdruck nur geringfügige Steigerungen, so dass der Verhältniss¬ 
exponent bedeutende Vergrösserungen erfährt. Dasselbe ist der Fall 
während der Ischiadicusreizungen. Es folgt daraus, dass durch dieselben 
eine Besserung der Herzarbeit erzielt wird, wie dies auch darin zum 
Ausdruck kommt, dass der Verhältnissexponent zweimal den höchsten 
Betrag, den er im Anfänge des Versuches gezeigt hat, übersteigt. 

Bemerkenswerth ist, dass eine starke Jschiadicusreizung, die den 
Arteriendruek beträchtlich in die Höhe treibt, eine ebenso starke Stei¬ 
gerung als Nachwirkung hat. Der dritte Eingriff, welchem Fig. 16 ent¬ 
spricht, hat wieder Erniedrigung des Arteriendruckes mit gleichzeitiger 
Steigerung des Vorhofsdruckes zur Folge, doch sinkt, während nach 
eingetretener Beruhigung der Arteriendruek nur geringfügig steigt, der 
Vorhofsdruck beträchtlich herab, so dass er durch längere 
Zeit auf einem niedrigeren Niveau verharrt, als auf welchem 
er zu Beginn des Versuches war. 
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Por vierte Eingriff hat neben vorübergehender Erniedrigung des 
A rteriendruekes dauernde Erhöhung des Vorhofsdruckcs zur Folge. 

Versuch V. 

Arterien- Vorhofs- Verhältnis!?- 



druck. 

druck. 

Exponent. 

Ausgangsdruck. 

70 

34 

29,06 

Erster erfolgloser Versuch derKlappenzcrreissung 

56 

70 

10,40 

nach erfolgter Beruhigung. 

50 

00 

10,83 

(die Pulse bleiben deutlich kleiner). 

1. Neuerlicher erfolgreicher Versuch unmittelbar 

nach erfolgtem Klappenrisse. 

52 

08 

9,94 

(während des Eingriffs unregelmässige Pulse) 

10 Secunden danach (nachdem die Pulse rcgel- 

massig geworden). 

00 

62 

12,58 

20 Secunden später. 

48 

50 

12,48 

Neuerlicher erfolgloser Versuch. 

04 

66 

12,01 

nach erfolgter Beruhigung. 

50 

54 

12,04 

hierauf unbedeut. Schwankungen, 4 Min. später 

44 

42 

13,62 

2. Unmittelbar danach zweiter erfolgreicher Eingriff 
(während der Manipulation rapider Anstieg so- 

wohl des Arterien- als auch d. Vorhofsdruckes 

104 

124 

10,90 

s. Fig. 19). 

Unmittelb. nach erfolgt. Zerreissung Herabsinken 

00 

84 

9,29 

auf unmittelbar hierauf Anstieg, dann wieder lang- 

sames Sinken d. Arteriendruckes, nach 20 Sec. 

50 

00 

12,13 

„ 20 „ 

50 

80 

8,13 

„ 20 „ 

48 

80 

7,26 

Hierauf während ungefähr einer Min. unbeträchtl. 

Schwankungen; dann deutlichere Schwankun¬ 
gen, so dass sowohl die Curved. Arteriendruckes 
als auch die des Vorhofsdruckcs eine deutlich 
ausgeprägte Wellenform bekommt. Dieselben 
betragen 


00 

82 

9,51 


40 

00 

8,67 


1 00 

80 

9,98 

von 10 zu 10 Secunden.< 

44 

00 

9,53 

j 

54 

80 

8,78 

( 

38 

66 

7,48 

(s. Fig. 21.) 

04 

100 

8,32 

58 

00 

7,48 


54 

90 

7,80 


1 40 

70 

6,84 

von 10 zu 10 Secunden.< 

50 

96 

7,58 

i 

38 

70 

7,00 


58 

102 

7,39 

\ 

42 

84 

0,50 

Hierauf Ende des Versuches. 

Die Section ergiebt Durchlöcherung einer Klappe. 
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Das Hervorstechendste in diesem Versuche ist die hochgradige 
Reizbarkeit des Gefässnervensvstems; dieselbe zeigt sich besonders in 
dem enormen die Ausgangshöhe weit übersteigenden Anstiege des Ar¬ 
teriendruckes zu Beginn des zweiten Eingriffes, welchem ein noch be¬ 
trächtlicherer Anstieg des Vorhofsdruckes parallel geht, so dass damit 
zugleich eine Verschlechterung der Herzarbeit — wie schon der Ver- 
hältnissexponent lehrt — erfolgt. Sodann tritt dieselbe in dem zweiten 
erfolglosen Zerreissungsversuche zu Tage, bei dem ebenfalls ein paralleles 
Ansteigen der Druckhöhen in beiden Gebieten zu sehen ist, ferner in den in 
diesem Versuche besonders deutlichen und lange anhaltenden Spontan¬ 
schwankungen, bei denen das parallelgehende Steigen und Sinken in der 
Carotis und dem linkem Vorhofe sehr schön ausgesprochen ist. Im All¬ 
gemeinen entspricht jeder parallelen Steigerung der Druckhöhen eine 
geringfügige Vergrösserung des Verhältnissexponenten. 

Was die Folgen der Klappenläsion betrifft, so sind dieselben in 
diesem Versuche eben wegen der hochgradigen Reizbarkeit der Gefäss- 
nerven nicht ohne Weiteres durchsichtig. Nach dem ersten erfolgreichen 
Versuche sehen wir den Arteriendruck in unbedeutendem Maasse von 
50 auf 52, den Vorhofsdruck von 60 auf 68, also in beträchtlicherem 
Grade als der Arteriendruck, ansteigen. 

Vergleichen wir diese Druckhöhen mit den unmittelbar vorhergehenden, 
so sehen wir, dass der Druck im arteriellen Gefässgebiete in Folge der 
Klappenzerreissung nicht nur nicht herabgesunken ist, sondern sogar um 
ein Geringes angestiegen ist. 

Wir können uns dies so erklären, dass die Zerreissung der Klappe 
zu einer Zeit erfolgt ist, in welcher die durch den unmittelbar vorher¬ 
gehenden Eingriff gesetzte Schädigung, welche in der Curve durch kleinere 
Pulse ausgesprochen ist, noch nicht ausgeglichen war, und dass der neue 
Eingriff diese Schädigung nicht oder nur in geringem Grade erhöht hat. 
Betrachten wir nämlich die Folgen des vorhergehenden, in Bezug auf 
Klappenläsion erfolglosen Eingriffes, so müssen wir sagen, dass der Ein¬ 
griff nicht nur eine Verschlechterung der Herzarbeit, sondern auch eine 
Gefässnervenreizung zur Folge hatte, und dass die auf Rechnung der 
letzteren zu setzenden Aenderungen der Drücke früher eine Ausgleichung 
erfahren haben, als die mit der ersteren in Zusammenhang stehenden. 
Dies geht aus der Betrachtung der Zahlen hervor; denn nach erfolgter 
Beruhigung sehen wir nicht wie in den früheren Versuchen den gesunke¬ 
nen Arteriendruck wieder ansteigen und den erhöhten Vorhofsdruck dagegen 
zugleich herablällen, sondern wir eonstatiren ein paralleles Herabfallen der 
Drücke in beiden Gebieten mit geringfügiger Aenderung des Verhältniss¬ 
exponenten, so wie wir es nach Abfall des durch Gefässnervenreizung 
angestiegenen Druckes regelmässig beobachten konnten. Ein Anstieg des 
Arteriendruckes mit Abfall des Vorhofdruckes, als Ausdruck des Aus- 
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gleiches erfolgt aber bis zum nächsten Eingriffe nicht, so dass dieser 
ein schon geschädigtes Herz trifft. Wenn nun dieser Eingriff nicht nur 
keine weitere Erniedrigung des Arteriendruckes, sondern sogar eine, 
wenn auch nur geringfügige Erhöhung desselben bewirkt, so kann dies 
nur aus einer denselben begleitenden Gefässnervenreizung zu erklären 
sein. Letztere ergiebt sich übrigens direct aus der Betrachtung der 
Curve, indem diese sehr anschaulich darstellt, wie die durch den 
Eingriff unregelmässig gewordenen Pulse in den aufsteigenden Theil eines 
Wellenberges übergehen, oder besser einen Theil des aufsteigenden 
Schenkels dieses Wellenberges bilden. Die durch die Gefässnerven¬ 
reizung hervorgebraehte Druckerhöhung iibetrifft jedenfalls die Druck¬ 
erniedrigung, welche etwa auf Rechnung der, wie die Curve zeigt, nun 
zweifellos erfolgenden Regurgitation, sowie auf Rechnung einer dennoch 
stattgehabten weiteren Verschlechterung der Herzarbeit zu setzen ist. Die 
mit der geringfügigen Erhöhung des Arteriendruckes gleichzeitig erfolgende 
stärkere Erhöhung des Vorhofsdruckes bedeutet — wie auch der Verhält- 
nissexponent zeigt — eine stärkere Schädigung des Kreislaufes, welche 
nur entweder auf diese durch den zweiten Eingriff vermuthungsweise er¬ 
folgte stärkere primäre Schädigung der Herzthätigkeit oder auf die in 
Folge der Regurgitation behinderte Entleerung des Vorhofes zu beziehen 
ist. Könnten wir erstere mit Sicherheit ausschliessen, so hätten wir 
hier einen klaren Fall, in welchem die schädlichen Folgen der Regurgi¬ 
tation sich in der Erhöhung des Vorhofsdruckes anschaulich machen 
würden. Leider haben wir kein Mittel, um die Annahme einer solchen 
Verstärkung der primären Herzinsufficienz mit Sicherheit abzuweisen; 
allein wenn wir die nun folgenden Zahlen ins Auge fassen und be¬ 
merken, dass mit der Erhöhung des Arteriendruckes auf 60 eine Er¬ 
niedrigung des Vorhofsdruckes von 68 auf 62 einhergeht und weiterhin 
erwägen, dass diese Aenderung nur im Sinne einer Ausgleichung der 
primären Vcntrikelinsufficienz zu deuten ist, dass dann aber nach Ana¬ 
logie der anderen Versuche ein viel tieferes Herabsinken des Vorhofs¬ 
druckes zu erwarten gewesen wäre — ist doch der Vorhofsdruck jetzt 
noch immer höher, als er zur Zeit der tiefsten vorher beobachteten 
Erniedrigung des Arteriendruckes (50) war — so müssen wir sagen, dass 
trotz der nunmehr erfolgten Ausgleichung der primären Ventrikel- 
insuflicicnz das Verhältniss der Drücke in beiden Gebieten ein un¬ 
günstigeres geworden ist, insofern der Vorhofsdruck dauernd höher ge¬ 
worden ist und dass nunmehr die grösste Wahrscheinlichkeit dafür 
spricht, dass diese Erhöhung des Vorhofsdruckes mit der Re¬ 
gurgitation in Zusammenhang stehe. Die nächsten nun folgenden 
Zahlen zeigen ein paralleles Herabsinken des Arterien- und Yorbolsdruekes 
mit geringfügiger Aenderung des Verhälinissexponenten, so dass wir 
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diese Aenderung der Drücke als Ausdruck der verminderten Gefäss- 
nervenreizung betrachten dürfen. 

Das Resultat des zweiten erfolgreichen Eingriffes ist viel durch¬ 
sichtiger. Im Momente des Eingriffes macht sich eine starke Gefäss- 
nervenreizung geltend, welche ein beträchtliches Ansteigen des Arterien- 
und des Vorhofsdruckes zur Folge hat. Der Verhältnissexponent ist zu 
gleicher Zeit kleiner als er in den vorhergehenden Phasen des Versuches 
war, woraus wir auf eine Herabsetzung der Herzthätigkeit in Folge 
secundärer Insufficienz schliessen dürfen. Unmittelbar nach erfolgter Ver¬ 
stärkung des Klappenrisses erfolgt ein starkes Herabsinken sowohl des 
arteriellen als auch des Vorhofsdruckes, doch des ersteren in höherem 
Grade, wie sich auch an dem Kleincrwerden des Verhältnissexponenten 
zeigt, so dass wir auch noch eine primäre Ilerzinsufficienz annehmen 
dürfen. Wenn nun in weiterer Folge der Arteriendruck langsam, der 
Vorhofsdruck rascher herabsinkt, so dürfen wir wieder an eine Concurrenz 
zweier Vorgänge denken, nämlich an eine Ausgleichung der primären 
Herzinsufficienz, die den Arteriendruck erhöht, den Vorhofsdruck er¬ 
niedrigt, und einen weiteren Nachlass der Gefässnervenreizung, welcher 
eine parallele Erniedrigung in beiden Gebieten bewirkt; nehmen wir an, 
dass letzterer einigermaassen überwiegt, so ist sowohl die geringfügige 
Senkung des arteriellen Druckes als auch die weit erheblichere des Vor¬ 
hofsdruckes erklärt, denn bei ersterer handelt es sich um die Differenz 
zweier Einflüsse, bei letzterer aber um die Summe derselben. Die eben 
betrachtete Phase ist die der grösstmöglichen Ausgleichung der durch 
den zweiten Eingriff gesetzten Schädigung; dies lehrt sowohl der Ver¬ 
hältnissexponent wie auch das Verhalten der Drücke in den nun fol¬ 
genden Versuchsphasen, in deneu das Sinken des Arteriendruckes unter 
gleichzeitigem Ansteigen des Vorhofsdruckes auf eine Herabsetzung der 
Leistungsfähigkeit des Ventrikels hinweist. 

Vergleichen wir nun das Verhalten der Drücke zur Zeit dieser 
grösstmöglichen Ausgleichung nach dem Eingriffe mit dem Verhalten 
unmittelbar vor dem Eingriffe, so ergiebt sich, dass die Drücke in beiden 
Gebieten angestiegen sind, dass aber der Anstieg des Vorhofsdruckes 
beträchtlicher ist, was eine grössere Schädigung involvirt, womit das 
Sinken des Verhältnissexponenten von 13,62 auf 12,13 übereinstimmt. 
Ein Vergleich der Drücke zur Zeit der grösstmöglichen Ausgleichung 
nach dem zweiten Eingriffe, mit dem entsprechenden nach dem ersten 
Eingriffe, zeigt, dass hier einem Arterien drucke von 60 ein Vorhofsdruek 
von 62, dort einem Arteriendrucke von 56 ein Vorhofsdruck von 60 
gegenübersteht. 

Eine einfache Proportion ergiebt, dass, wäre das Verhältniss des 
Arteriendruckes zum Vorhofsdrucke nach beiden Eingriffen gleich ge- 
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blieben, nach dem zweiten Eingriffe dein Arteriendruoke von 56 ein 
Vorhofsdruck von 57,87 entsprechen müsste; da nun der Vorhofsdruck 
grösser ist, dürfen wir sagen, dass die stärkere Zerreissung der Klappe 
eine grössere Schädigung des Kreislaufes, die sich in Erhöhung des Vor¬ 
hofsdruckes kundgiebt, zur Folge hat. Thatsächlich ist auch der Vcr- 
hältnissexponent kleiner geworden: 12,13 gegen 12,58 nach dem ersten 
Eingriffe. 

In dem folgenden Versuch wurde nach Durchstossung einer Klappe ein 
Instrument eingeführt, wie ich mich dessen bereits früher zur Erzeugung 
der Mitralinsufficienz am Thiere bedient hatte und welches ich in meiner 
oben angeführten Arbeit beschrieben, und als „Dilatator“ bezeichnet habe. 

Ich will hier in Kürze wiederholen, dass dasselbe aus einem Stabe 
bestand, der in einer kürzeren Röhre steckte und in derselben ver¬ 
schoben werden konnte. An dem in die Carotis einzuführenden Ende 
des Stabes einerseits, an dem zugehörigen Ende der Röhre andererseits, 
waren vier Stahlfedern durch Gelenke befestigt, welche durch Zurück¬ 
ziehen des Stabes, somit durch Verkleinerung des Abstandes des unteren 
Endes des Stabes von dem der Röhre, kuglig ausgebaucht werden 
konnten. 

Dieses Instrument diente dazu, sowolil durch Einführung in das 
arterielle Ostium den diastolischen Klappenschluss zu verhindern und 
hierdurch die Klappeninsufficienz zu vergrössem, als auch durch Ein¬ 
führung in den linken Ventrikel selbst, die systolische Contraction des¬ 
selben zu behindern und dadurch eine Insufficienz des linken Ventrikels 
zu erzeugen. Diesem Versuche sind die Figuren 11, 12 entnommen. 

Versuch VI. 



Arierien- 

Vorhofs- 

Verhältn iss- 


druck. 

druck. 

Exponent. 

Ausgangsdruck. 

Nach Beendigung der Vorbereitungen u. ruhiger 

■— 

— 

— 

Lagerung des Thieres. 

124 

80 

20,15 

Unmittelbar nach Durchstossung der Klappe 

r>f> 

172 

4,98 

nach erfolgter Beruhigung (s. Fig. 17) . 

m 

74 

15,46 

20 Secunden später. 

Auf dieser Höhe erhält sich mit geringfügigen 

92 

46 

26,0 


Schwankungen durch 1 Min. der Druck, sodann 
wird durch Vorschieben des Dilatators in das 
Ostium arter. die Insufficienz der Klappen ver- 
srössert, sofort sinkt unter Unregelmässigwerden 
der Pulse der Arteriendruck, während der Vor¬ 
hofsdruck sehr rasch ansteigt. 


Während des Ehigrilfs sind die Drücke . 

(.50 

194 

4,02 

nach eingetretener Beruhigung .... 

84 

78 

14,0 

„ 20 Secunden. 

90 

G8 

17,20 
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Arterien- Vorhofs- Verhall niss- 


druck. 

druck. 

Exponent 

Hierauf Vorschieben des Dilatators bis in den 




Ventrikel; der Arteriendruck sinkt plötzlich, die 
Pulse werden sehr unregelmässig und kleiner, 
der Vorhofsdruck steigt ebenso plötzlich. 




Während d.bestehenden Insuffic. des 1. Ventrikels 

40 

228 

2,62 

nach Aufhebung derselben. 

Neuerliche Vorschiebung des Dilatators in den 

88 

52 

22,0 

Ventrikel. 

52 

184 

3,67 

nach Aufhebung derselben. 

90 

88 

13,20 

Neuerliche Vorschieb, des Dilat. in d. Ventrikel 

54 

206 

3,40 

nach Zurückziehung des Instruments. 

88 

108 

10,59 

Yo Minute danach. 

100 

108 

12,03 

Neuerliche Erzeugung von Insuffic. des 1. Ventr. 

56 

192 

3,79 

nach Aufhebung derselben. 

100 

126 

10,31 

1 / 0 Minute später. 

102 

134 

9,97 

eine weitere halbe Minute später. 

106 

144 

9,56 

Neuerliche Ventrikelinsufficienz. 

82 

264 

4,03 

unmittelbar nach Aufheb. derselben (s. Fig. 11) 

104 

228 

5,92 

Y* Minute danach. 

Im weiteren Verlauf sinkt der Arteriendruck lang- 

1(X) 

204 

6,37 

sam aber continuirl. herab, während d. Vorhofs- 




druck unter Schwankungen ansteigt (s. Fig. 10); 
so beträgt der Druck 20 Sec. nach der zuletzt 




registrirten Messung. 

80 

180 

5,77 

und nach weiteren 20 Secunden. 

80 

190 

5,47 

nach 1 Minute. 

70 

186 

4,89 

1 

: ^ 

156 

5,66 

nach je einer halben Minute.< 

i 

1 60 

160 

4,87 

1 60 

170 

4,58 

1 

1 64 

160 

5,20 

Neuerliche Erzeugung von Ventrikelinsufficienz 

30 

264 

1,47 

nach Aufhebung derselben. 

48 

190 

3,28 


40 

190 

2,74 

| 

44 

210 

2,72 

l 

48 

186 

3,35 

nach je einer halben Minute.< 

50 

186 

3,49 


44 

176 

3,25 


f 52 

166 

4,07 


k 60 

162 

4,81 

Neuerliche Erzeugung von Ventrikelinsufficienz 

36 

220 

2,12 

nach Aufhebung derselben. 

64 

194 

4,28 

nach Y*> Minute. 

58 

156 

4,83 

nach 1 Minute. 

52 

134 

5,04 

Neuerliche Ventrikelinsufficienz. 

46 

196 

3,05 

unmittelbar nach Aufhebung (s. Fig. 12) 

58 

182 

4,14 

10 Secunden später. 

52 

144 

4,69 

nach 1 Minute. 

54 

170 

4,13 

Neuerliche Ventrikelinsufficienz. 

40 

224 

2,32 

nach Aufhebung derselben. 

52 

194 

3,48 
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Arterien- 

Vorhofs- 

Verhältniss 

druck. 

druck. 

Exponent. 

nach y 2 Minute. 

52 

172 

3,93 

nach l / 2 Minute. 

60 

160 

4,87 

Neuerliche Ventrikelinsufficienz. 

32 

230 

1,80 

nach Aufhebung derselben. 

60 

180 

4,33 

| 

f 60 

156 

5,0 

je J /o Minute später. 

i 

54 

186 

3,77 

62 

152 

5,30 

1 

Ende des Versuches. 

' 48 

172 

3,62 


In diesem Versuche sehen wir, nachdem die auf Rechnung des Ein¬ 
griffs zu setzende Schädigung der Herzthätigkeit vorüber ist, sowohl den 
Arterien- als auch den Vorhofsdruck herabsinken und zwar sinkt der 
erstere von 124 auf 92, der letztere von 80 auf 46; wie das Grösser¬ 
werden des Verhältnissexponenten (derselbe steigt von 20,15 auf 26,0) 
lehrt, handelt es sich hier nicht um ein Parallelgehen der beiden Drücke, 
sondern um ein beträchtlicheres Sinken des Vorhofsdruckes. Es kann 
somit letzteres nicht einfache Folge des Sinkens des arteriellen Blut¬ 
druckes sein — im Sinne meiner früheren, in der oben angeführten Arbeit 
mitgetheilten Versuche — sondern muss besondere Ursachen haben. 

Sowohl die Verstärkung der Insufficienz der Aortenklappen durch 
Einführung des Dilatators in das Ostium, als auch die Erzeugung einer 
Herzinsufficienz durch Einführung desselben in den Ventrikel hat sofort 
Sinken des arteriellen Druckes und Steigen des Vorhofsdruckes und dem¬ 
entsprechend Verkleinerung des Verhältnissexponenten zur Folge. 

Nach wiederholten Eingriffen mittelst des Dilatators erhebt sich der 
Druck im linken Vorhofe immer mehr und mehr über den Anfangsdruck, 
während der Druck in der Carotis während der ganzen Versuchsdauer 
tiefer bleibt als der Anfangsdruck, und zwar ist die Differenz in der 
zweiten Hälfte des Versuches viel beträchtlicher als in der ersten. Es 
wird somit durch die wiederholte Einführung des Dilatators die Herz¬ 
thätigkeit nicht nur temporär, sondern auch dauernd geschädigt. 


Versuch VII. 



Arterien- 

Vorhofs- 

Verhältniss- 


druck. 

druck. 

Exponent. 

Ausgangsdruck. 

144 

76 

24,63 

Erster Eingriff. 

60 

124 

6,29 

nach eingetretener Beruhigung. 

114 

68 

21,79 


/ 124 

76 

21,21 

nach je einer Minute. 

{ 130 

82 

20,61 


l 118 

72 

21,30 

Zweiter Eingriff (Verstärkung der Insufficienz) 
nach eingetretener Beruhigung. 

36 

66 

140 

64 

3,34 

13.40 
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Arterien- 

Vorhofs- 

Vcrhältn iss- 


druck. 

druck. 

Exponent. 


84 

60 

18,20 


1 76 

60 

16,47 

nach je einer Minute.< 

( 80 

68 

15,29 


94 

76 

16,08 

1 

Ischiadicusreizung (s. Fig. 23) 

64 

56 

14.86 

4 Secunden nach Beginn der Reizung . 

90 

52 

22,50 

IO 11 71 71 77 77 ... 

118 

66 

23,24 

nach weiteren 6 Secunden. 

12G 

90 

18,20 

10 Secunden nach Aufhüren der Reizung . 

70 

94 

9,68 

1 Minute später. 

60 

70 

11,14 

Ischiadicusreizung, sofortiger Anstieg auf . 

96 

66 

18,91 

nach 5 Secunden . 

110 

76 

18,82 

nach 5 Secunden. 

122 

90 

17,62 

6 Secunden nach Aufhören der Reizung . 

64 

82 

10,15 

nach 1 Minute. 

48 

62 

10,06 

nach 1 Minute. 

Hierauf Ende des Versuchs. 

Section: Eine Klappe zerrissen. 

r>6 

70 

10,40 


In diesem Versuche sehen wir nach beiden Eingriffen, nachdem die 
anfängliche Schädigung der Herzthätigkeit sich wieder ausgeglichen hat, 
sowohl den Arteriendruck als auch den Vorhofsdruck niedriger 
werden. Nach dem ersten Eingriffe erfolgt diese Ausgleichung sofort, 
während dieselbe nach dem zweiten Eingriffe längere Zeit in Anspruch 
nimmt, wie daraus zu entnehmen ist, dass die, eine Minute nach der in 
der Curvc zum Ausdruck gekommenen Beruhigung des Herzens vorge¬ 
nommene Messung noch ein weiteres Fortschreiten dieser Ausgleichung — 
Ansteigen des Arteriendruckes und Herabsinken des Vorhofsdruckes — er- 
giebt. Dass der zweite Eingriff eine dauernde stärkere Schädigung der 
Herzarbeit zur Folge hat, ergiebt sich daraus, dass die den Arterien¬ 
druck repräsentirenden Zahlen nach demselben im Durchschnitte niedriger 
werden, während die die Vorhofsdrücke darstellenden Zahlen zwar keine 
absolute Erhöhung, wohl aber eine relative, wie dies aus dem Kleiner¬ 
werden des Verhältnisscxponenten folgt, zeigen. 

Besonders erwähnt zu werden verdient die aus der Tabelle hervor¬ 
gehende Thatsache, dass die Druckhöhe von 76 mm Sodalösung, welche 
im Beginne des Versuches im linken Vorhofe herrschte, sowohl nach dem 
ersten als auch nach dem zweiten Eingriff wieder erscheint; während 
jedoch vor erfolgtem Eingriff demselben ein Arteriendruck von 144 mm 
Hg entspricht, steht demselben nachher ein solcher von 124 und weiterhin 
von 94 gegenüber. Wir haben somit in drei verschiedenen Phasen den 
gleichen Vorhofsdruck, dem aber je nach dem Vorhandensein und dem 
Grade einer Läsion ein um so geringerer Arteriendruck entspricht, oder 
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mit anderen Worten, der Vorhofsdruck wird mit eingetretener Schädigung 
des Kreislaufes im Vcrhältniss zum Arteriendruck relativ höher. 

Nach eingetretener Beruhigung zeigen sich Spontanschwankungen, 
in welchen im Allgemeinen ein paralleles Sinken und Steigen des Ar¬ 
terien- und Vorhofsdruckes sich constatiren lässt. Dementsprechend 
ändern sich die Werthe des Verhältnissexponenten, z. B. 20,61, 21,30 
und 18,20, 16,47, 15,29, 16,08, 14,86, nur in geringem Maasse. 

Ganz anders jedoch verhalten sich die durch Ischiadicusreizung be¬ 
wirkten Aenderungen. Hier sehen wir in beiden Fällen schon im Be¬ 
ginn der Reizung den Arteriendruck beträchtlich ansteigen, während der 
Vorhofsdruck anfangs, wenn auch in geringem Maasse herabsinkt; erst mit 
weiterem Ansteigen des Arteriendruckes, wobei, wie ein Blick auf die 
Curve lehrt — s. Fig. 22 — secundäre Insufficienz auftritt, erhebt sich 
auch der Vorhofsdruck. Ein Blick auf die Verhältnissexponenten lehrt, 
dass mit Beginn der Ischiadicusreizung die Herzarbeit sich wesentlich 
günstiger gestaltet und erst im weiteren Verlaufe der Ischiadicusreizung 
mit Ausbildung der secundären Insufficienz wieder eine Einbusse erfährt. 

Dieser Versuch illustrirt auf das Anschaulichste den Unterschied 
zwischen den durch Ischiadicusreizung bedingten Druckänderungen und 
den Spontanschwankungen, unter welchen wir die Aenderungen des ar¬ 
teriellen Blutdruckes und die mit letzteren im Zusammenhänge stehenden 
Aenderungen des Vorhofsdruckes verstehen, welche durch Aenderungen 
im Reizungszustande der Gefässnerven zu Stande kommen, deren Ent¬ 
stehungsbedingungen uns nicht bekannt sind. 

Anhangsweise will ich einen Versuch mittheilen, welchen ich zwar 
als unverwendbar ausgeschieden habe, weil einerseits im Beginn desselben 
wegen eines Vcrsuchsfehlers die Messung des Druckes im linken Vorhofe 
unbrauchbar war, andererseits im letzten Theile des Versuches in Folge 
Einfliessens von kohlensaurem Natron in den Vorhof das ganze Vcrsuchs- 
ergebniss getrübt wurde und die Abscisse des Vorhofsdruckcs nicht be¬ 
stimmt werden konnte, aus welchem ich aber trotzdem zwei Curvenstücke 
photographisch reproduciren liess, weil sie die in Folge von Gefässnerven- 
reizung gleichzeitig erfolgende Steigerung sowohl des Arterien- als auch 
des Vorhofsdruckes in so prägnanter Weise illustriren, wie dies in keinem 
meiner sonstigen Versuche zu sehen war. Ich will deshalb die wesent¬ 
lichsten Daten aus dem Versuchsprotokoll in Kürze anführen. 

Versuch VIII. 

Der Ausgangsdrack in der Carotis betrug 134 mm Hg, nach erfolgter Läsion 
sank er sofort auf 104 und erhob sich allmälig wieder auf 132, um wieder langsam 
herabzusinken. Nach mehrfachen Schwankungen, in welchen er jedoch nie mehr die 
ursprüngliche Höhe erreicht, sinkt er schliesslich auf 40 und erhält sich auf dieser 
Höhe durch mehr als zwei Minuten. Nun wird mit der Präparation der Nn. ischiadici 
begonnen: rasch steigt der arterielle Blutdruck auf SC» mm an, während der Vorhofs- 
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druck anfangs von 94 auf 90 abfallt, dann aber rasch auf 190 an steift (wenn wir, 
um den Vorhofsdruck überhaupt in Zahlen ausdrücken und die relativen Wert he des¬ 
selben nach einander vergleichen zu können, die Abseisse des Arteriendruckes als 
Abseisse des Vorhofsdruckes gelten lassen). Nachdem sich dies mehrmals wiederholt, 
bleibt der Arteriendruck dauernd höher, während der Vorhofsdruck dauernd tiefer 
sich hält. 

Im Moment der Ischiadicusreizung steigt der Arterien druck wieder rasch an 
und zwar von 68 auf 132, während der Vorhofsdruck von 30 auf 180 sich erhebt: 
nach beendeter Reizung sinkt der Arteriendruck rascher, der Vorhofsdruck langsamer 
wieder herab, und zwar betragen eine halbe Minute nach Aufhören der Reizung der Ar- 
teriendruck 78, der Vorhofsdruck 30 min. 

Leider waren die Abstände der Abscisscn nicht zu bestimmen; aus diesem 
Grunde war es auch unmöglich, den Verhältnissexponenten zu berechnen, doch lehrt 
ein Blick auf Fig. 24 und 25, dass die Pulse unregelmässig werden, dass also sekun¬ 
däre Ventrikelinsufficienz auftritt, welche die enorme Drucksteigeiung im linken Vor- 
hofe erklärt. 

ln diesem Versuche haben wir also ein von den übrigen Fällen von 
Ischiadicusreizung abweichendes Verhalten, insofern die durch die Iseliia- 
dieusreizung hervorgerufene arterielle Drucksteigerung rasch zu seeun- 
därer Tnsufficienz des linken Ventrikels führt. 

Wenn wir die Resultate der Versuche, soweit dieselben unmittelbar 
aus der Betrachtung der Curven oder der den letzteren entsprechenden 
Zahleneolumnen der Versuehsprotokollc hervorgellen, zusammenfassen, 
so dürfen wir sagen: 1. Während des Eingriffes seihst sinkt -— wenn 
wir vorläufig von der scheinbaren Abnahme in Versuch V. absehen — 
in der Regel der Arteriendruck beträchtlich, während gleichzeitig der 
Druck im linken Vorhofe und zwar ebenfalls in beträchtlichem Maasse 
ansteigt. Dass diese Aenderung der Drücke, welche, wie der Verhältniss¬ 
ex ponent lehrt, eine enorme Schädigung der Herzarbeit bedeutet, mit der 
Insufficienz der Aortenklappen als solcher nichts zu thun hat, ergieht 
sich aus den Versuchen II., III. u. V., in welchen Eingriffe, die keine 
Klappenläsion oder wenigstens keine Verstärkung einer schon bestehenden 
Klappenläsion bewirken, eine ebenso beträchtliche Aenderung der Drücke 
hervorrufen. Erwägen wir, dass gleichzeitig mit diesen Druckänderungen 
ein Unregelmässigwerden der Pulse zu beobachten ist, so dürfen wir 
die im Moment des Eingriffes erfolgenden Druckänderungen auf eine durch 
den Eingriff seihst hervorgerufene Schädigung der Herzthätigkeit oder, 
da wir es hier nur mit dein linken Ventrikel zu thun haben, im Sinne 
v. .Basch \s auf eine primäre Insufficienz des linken Ventrikels 
zurückführen. Die Druekerniedrigung im arteriellen Gefässgebiete, die, 
wie die mitgetheilten Zahlen zeigen, meist sehr beträchtlich ist, muss 
also nach diesen Yersuehscrgebnissen zum grössten Theil als eine Folge 
d'T verminderten Arbeit des linken Ventrikels aufgefasst werden. Ebenso 


Digitized by 


Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Mechanismus der Aorteninsufficienz. 


137 


muss die Drucksteigerung im linken Vorhofe darauf bezogen werden, 
dass der insufficiente linke Ventrikel aus seinem Reservoir, dem linken 
Vorhofe, weniger schöpft und dasselbe sich also weniger entleert. Dass 
in der That die besprochenen Druckänderungen im Sinne einer primären 
Ventrikelinsufficienz zu deuten sind, lehren überdies jene Versuche, in 
welchen durch experimentelle Erzeugung einer primären Insufficienz des 
linken Ventrikels die analogen Aenderungen im Verhältnisse des Arterien- 
und Vorhofsdruckes hervorgerufen wurden. 

2. Sehen wir von diesem Stadium ab und berücksichtigen wir das 
Verhalten der Drücke, nachdem der Eingriff vorüber ist und keine durch 
die Manipulation mit dem Instrument bedingten schädigenden Momente 
auf das Herz mehr einwirken, so sind auch hier die Resultate für die 
Beantwortung der uns zunächst interessirenden Frage, nämlich, in wel¬ 
chem Sinne die erzeugte Schlussunfähigkeit der Aortenklappen die Drücke 
im Kreislauf ändert, nicht ohne Weiteres verwerthbar. 

Zunächst muss nämlich berücksichtigt werden, dass man schon, wie 
dies namentlich Versuch IV. zeigt, zu einer Zeit, wo noch kein Eingriff 
vorgenommen wurde, sowohl an der Curve des Aortendruckes als auch 
an der des linken Vorhofes Schwankungen beobachtet, welche offenbar 
darauf zurückzuführen sind, dass sowohl die Herzarbeit als der Gefäss- 
widerstand unter ganz normalen Bedingungen wechseln. Man beobachtet 
nämlich bald eine verbesserte, bald eine verminderte Herzarbeit, und zwar 
entspricht der ersteren gesteigerter Arteriendruck mit vermindertem Vor¬ 
hofsdruck, der letzteren verminderter Arteriendruck mit gesteigertem Vor¬ 
hofsdruck; oder aber man eonstatirt vermehrten oder verminderten Gefäss- 
widerstand, d. i. gesteigerten Arteriendruck mit gesteigertem Vorhofsdruck, 
resp. herabgesetzten Arteriendruck mit herabgesetztem Vorhofsdruck. Dieses 
Verhalten trübt insofern die Resultate desVersuches selbst, als es die Deutung 
der Wirkungen erschwert, die durch den Eingriff selbst hervorgerufen werden. 

Ferner muss bedacht werden, dass, wie schon früher auseinander¬ 
gesetzt wurde, die Drucksteigerung im linken Vorhofe ebensowohl durch 
die Regurgitation als durch die primäre Insufficienz des linken Ventrikels, 
sowie auch durch eine secundäre Insufficienz als Folge erhöhter Gefäss- 
widerstände bedingt sein kann. Welche von diesen Factoren hier am 
meisten betheiligt, sind, lässt sich nicht ohne Weiteres bestimmen. 

a) Nachdem die durch den instrumenteilen Eingriff selbst verursachte 
Schädigung des Kreislaufes, die wir in Punkt 1 besprochen haben, wieder 
vorübergegangen ist, steigt in der Regel der Arteriendruck wieder an, 
bleibt jedoch meist unter dem Ausgangsdruck; nur in der Minderzahl 
der Fälle sehen wir ihn denselben erreichen oder selbst übertreffen. 

b) Das gleichzeitige Verhalten des Vorhofsdruckes kann das ver¬ 
schiedenartigste sein. In der Mehrzahl der Fälle steigt derselbe und, 
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wie ich dies in den Versuchsprotokollen an einzelnen Beispielen ange¬ 
führt habe, macht sich mitunter die durch Erzeugung oder Verstärkung 
einer Insufficienz gesetzte stärkere Schädigung des Kreislaufes lediglich 
in einer absoluten oder doch relativen Erhöhung des Druckes im linken 
Vorhofe geltend. 

Nur für jene Fälle, in welchen die Erniedrigung des arteriellen 
Druckes eine so geringfügige ist, dass sie entsprechend unseren theo¬ 
retischen Auseinandersetzungen über die Folgen der Regurgitation ledig¬ 
lich als Folge dieser letzteren angesehen werden kann, ist die Annahme 
gestattet, dass die gleichzeitig erfolgende Dmcksteigerung im linken Vor¬ 
hofe zumeist als Wirkung der Regurgitation aufzufassen sei. Ich will 
diese Fälle als die reinen bezeichnen. Hierher gehören auch jene Fälle, 
in denen zwar der Arteriendruck nicht ganz das dem theoretischen Rai- 
sonnement entsprechende Verhalten zeigt , d. h. dass er nicht herabsinkt, 
sondern wieder auf die ursprüngliche Höhe ansteigt oder dieselbe sogar 
um ein Geringes übertrifft. Jedenfalls ist der Fehler, den man begeht, 
auch diese Fälle zu den reinen zu rechnen, nur sehr gering, insofern 
hier der nach erfolgter Klappenzerreissung herrschende Arteriendruck 
dem ursprünglichen ja so nahe steht, dass die Annahme gestattet 
ist, es seien keine anderen belangreichen Einflüsse für die Erhöhung des 
Vorhofsdruckes in Betracht zu ziehen, und es dürfe somit das Ansteigen 
des letzteren auf Rechnung der Regurgitation gesetzt werden. Derart 
„reinen“ Fällen begegneten wir im Versuch I. (erster und zweiter Ein¬ 
griff), Versuch II. (zweiter und dritter Eingriff) und Versuch V. (erster 
Eingriff). 

In anderen Fällen jedoch bleibt trotz dem Sinken des Arteriendruckes 
der Druck im linken Vorhofe unverändert oder er sinkt; ja wir sehen 
sogar in einzelnen Fällen im Verlaufe eines Versuches bei Gleichbleiben 
des Arteriendruckes den Druck im linken Vorhofe herabsinken und 
damit gewissermassen eine Ausgleichung der Kreislaufsstörung erfolgen 
(Versuch I.). 

In einzelnen Fällen konnte, worauf ich schon im Anschluss an die 
Versuchsprotokolle hingewiesen habe, aus dem Verhalten der Curven 
geschlossen werden, welche Ursachen den im Verlaufe eines Versuchs 
erfolgenden Aenderungen der Drücke zu Grunde lagen. So durfte auf 
Aenderungen der Leistungsfähigkeit des Herzens aus dem Verhalten der 
Pulse und deren Frequenz geschlossen werden, ebenso auf Aenderungen 
der Innervation der Gefässe aus dem parallelen wellenförmigen Auf- und 
Absteigen beider Curven; vermuthungswci.se durfte ein Intercurriren 
beider Einflüsse zur Erklärung der Aenderungen der Drücke herange¬ 
zogen werden. Hierdurch erscheint wohl ein Thcil der beobachteten 
Druckänderungen erklärt, immerhin aber bleibt noch manches räthselhaft, 
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so vor allem das oben erwähnte Herabsinken des Vorhofsdruckes bei 
unverändertem Arteriendrucke. 

Um nun zu voller Klarheit zu gelangen, ist eine nähere Discussion 
der Versuchsergebnisse nothwendig, welche ich an der Hand der repro- 
ducirten Curvenstücke vornehmen will. Behufs leichterer Uebersicht 
will ich sämmtliche Fälle in zwei Hauptgruppen einordnen, je nach¬ 
dem nach erzeugter Insufficienz der Arteriendruck gesunken oder aber 
gestiegen ist. Die Fälle der ersten Hauptgruppe lassen sich wieder in 
zwei Untergruppen eintheilen, nämlich in solche, in denen gleichzeitig mit 
dem Abfall des Arteriendruckes der Druck im linken Vorhofe angestiegen 
ist, und zweitens in solche, bei denen diese Drucksteigerung nicht erfolgt 
ist, sondern ein Gleichbleiben oder selbst Abfallen des Vorhofsdruckes 
constatirt wurde. 


(Fortsetzung folgt.) 
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Tabes dorsalis und Syphilis. 

Von 

Dr. med. August Stopbeck. 

Nur über wenige Fragen ist in (len letzten Jahren speciell von berufenen 
Nervenpathologen so lebhaft discutirt worden als über den Zusammen¬ 
hang von Tabes und Syphilis. Wenn ich es trotzdem wage, in diese 
schwierige Controverse einzugreifen, so geschieht dies weniger in der 
Absicht, wesentlich neue theoretische Erwägungen für die Lösung 
dieses Problems vorzubringen, als vielmehr deshalb, weil mir mein 
hochverehrter Lehrer, Herr Geheimrath Leyden, den Auftrag ertheilt 
hat, die auf der I. med. Klinik und in seiner Privatpraxis gewonnenen Be¬ 
obachtungen bezüglich der Aetiologie der Tabes statistisch zu bearbeiten. 

Lange Zeit wurde die Aetiologie der Tabes in Excessen in Venere 
gesucht, und noch heute ist diese Anschauung im Laienpublicum sehr 
populär. Als nun diese Ansicht als irrthümlich verlassen werden musste, 
schien die Aetiologie der Tabes ganz unsicher geworden zu sein. Daher 
war es denn auch begreiflich, dass Fournier sofort grossen Anklang 
fand, als er im Jahre 1876 auf Grund einer Statistik, nach der ein 
früher nicht geahnter Bruchtheil seiner Tabeskranken unzweifelhaft zuvor 
syphilitisch gewesen sein sollte, behauptete, der grösste Procentsatz aller 
Tabiker sei zuvor syphilitisch gewesen. Zwar hatten schon viel früher 
deutsche Forscher, wie Wunderlich und Virchow, gelegentlich einiger 
Beobachtungen Beziehungen der Tabes zur Syphilis angenommen, Beob¬ 
achtungen, die jedoch im Laufe der Zeit z. Th. wieder in Vergessenheit 
gerathen waren. Für die Anerkennung, deren sich Fournier bald er¬ 
freute, fiel besonders noch der Umstand schwer ins Gewicht, dass sich 
mit ihr zugleich die Prognose der Tabes durch eine specifische Therapie 
bedeutend besser zu gestalten schien. Aus diesen Gründen ist denn auch 
der Enthusiasmus, mit dem die aus der Statistik gezogenen Schlüsse 
von vielen Klinikern aufgenonmien wurden, einigermassen begreiflich. 
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Gerade in Deutschland fand die Hypothese Fournier’s grossen Rei¬ 
fall, so dass noch bis auf den heutigen Tag der französische Einfluss 
in dieser Frage ein ganz unverkennbarer bei uns ist. Die Berliner Schule 
hat sich in dieser Frage fast immer recht reservirt gehalten. Am con- 
sequentesten haben sich Leyden und z. Th. auch Westphal gegen den 
Zusammenhang ausgesprochen. Eine Einigung der Ansichten ist kaum 
abzusehen. 

Die Lösung des Problems ist fast ausnahmslos auf dem Wege sta¬ 
tistischer Zahlen gesucht worden. So erklärte Herr Geheimrath Gerhardt: 
„Einen anderen, sicherem Beweis als die brutale Macht der Zahlen vermag 
ich ihnen allerdings nicht für diesen Zusammenhang beizubringen, indessen 
diese Macht der Zahlen steigert sich doch in neuerer Zeit, man kann wohl 
sagen, alljährlich.“ 


Um die bisherigen statistischen Nachweise besser beurtheilen zu 
können, will ich zunächst eine grosse Anzahl derselben, wie ich sie in 
der verschiedenen Literatur gefunden habe, zusaramenstellen. 


Autoren. 

Anzahl der 
zur Beob¬ 
achtung 
gekomm. 
Tabesfälle. 

Syphilitische 
Antecedentien 
derselben 
in pCt. 

Autoren. 

Anzahl der 
zur Beob¬ 
achtung 
gekomm. 
Tabesfälle. 

Syphilitische 
Antecedentien 
derselben 
in pCt. 

Dejerine .... 

_ 

97 

Bernhardt . . . 


ca. 60 

M&rtineau . . . 

— 

95 

Remak. 

— 

57 

Fournier .... 

— 

93 

Dillmann. . . . 

— 

53 

Labbe . 

— 

93 

Lange. 

— 

51 

Hirt. 

— 

92 

Frankel .... 

— 

50,7 

Ferras. 

— 

91 

Goldstein . . . 

— 

50 

Strümpell . . . 

— 

90 

Jolly . 

— 

50 

Gagkiewicz . . 

— 

90 

Gerhardt.... 

— 

50 

Erb . 

— 

89 

Petrone .... 

— 

48 

Altbaus .... 

— 

90,6-86,5 

Naegeli . . . 

1043 

46 

Rumpf. 

— 

85 

Berger. 

100 

43 

Reumont.... 

— 

83 

Hoffmann . . . 

— 

37 

Voigt. 

— 

82 

Eulenburg . . . 

— 

36,8 

Gowers. 

— 

80 

Westphal . . 

75 

33 

Spitzke. 

— 

80 

Oppenheim . . 

100 

30 

Regis. 

_ 

80 

Ballet. 

— 

26 

Gerlach .... 

— 

78 

Landouzi. . . . 

120 

25,8 

Fischer. 

— 

72 

Rosenthal . . . 

— 

18 

Leguin. 

— 

72 

Borgherini . . . 

— 

14 

Senator .... 

— 

ca. 70 

Topinard . . . 

114 

13 

Mendel. 

— 

ca. 70 

Cass6. 

60 

10 

Minor. 

— 

60—70 

Gesenius .... 

56 

10 

Bonnet. 

— 

66 

Tiberghien . . . 

26 

1,5 

Eisenlohr. . . . 

— 

60 

Mayer. 

19 

0 


Ein Blick auf obige Tabelle zeigt deutlich, in wie weiten Grenzen 
die von den einzelnen Autoren gefundenen Wcrthc schwanken. Dass 
demgemäss einzelne hiervon herausgegriffene Statistiken für die Beant¬ 
wortung unserer Frage nicht endgültig entscheidend sein können, liegt 
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auf der Hand. Daher ist; 6s auch nicht recht verständlich, weshalb 
viele bei der so grossen Verschiedenheit der einzelnen Beobachtungs¬ 
resultate gerade auf die hohen Zahlen den grössten Werth legen. Nicht 
zu Unrecht sagt daher Westphal: „Ich bin der Ansicht, dass, die 
Glaubwürdigkeit und gewissenhafte Untersuchung gleichgesetzt, die 
niederen Zahlen dieselbe Rücksicht verdienen als die hohen. Doch muss 
man nach den Gründen suchen, wie sie zu so hohen Zahlen ge¬ 
kommen sind.“ Bei Fournier findet er diese Erklärung leicht, da 
zu diesem als berühmten Syphilidologen nicht leicht andere Tabiker 
kommen werden als solche, die ihr Leiden selbst auf eine frühere In- 
fection zurückführen. In analoger Weise dürften sich auch bei manchen 
anderen Autoren die hohen Zahlen erklären lassen. Wenn nämlich ein 
Neurolog erst in den Ruf gekommen ist, gewisse Krankheiten auf 
Syphilis zurückzuführen, so werden ebenfalls zu diesem vorwiegend solche 
Kranken kommen, die zuvor an Syphilis gelitten haben. Bei vielen 
anderen dagegen muss man annehmen, dass ihre Kranken vorzugsweise 
solchen Classen der Bevölkerungen oder Nationen angehören, die be¬ 
sonders häufig einer Infection ausgesetzt sind, und dass letztere sicherlich 
viele Fälle von Tabes, deren syphilitische Antecedentien äusserst zweifel¬ 
hafter Natur waren, als vollbeweiskräftig zur Statistik mit verwerthet haben. 

Trotz der Mängel solcher Statistiken braucht man sich aber nicht 
gerade auf den Standpunkt jenes bekannten französischen Autors zu 
stellen, der in jeder Statistik eine Lüge in Zahlen zu erblicken 
glaubt. Doch sei es mir hier gestattet die Frage aufzuwerfen, ob nicht 
zumeist bei der Anfertigung von statistischen Nachweisen das „post hoc, 
ergo propter hoc“ eine zu grosse Berücksichtigung findet. Sicher wissen 
wir dies von vielen statistischen Nachweisen der letzten Jahre über an¬ 
gebliche Heilwirkungen specifischer Mittel gegen gewisse Krankheiten. 
Und so scheint es mir denn auch' betreffs vieler Statistiken, die 
den Zusammenhang von Tabes und Syphilis beweisen sollen, ausgemacht, 
dass bei ihrer Abfassung ebenfalls der obige Grundsatz des „post hoc, 
ergo propter hoc“ oftmals angewandt ist. Denn wenn wir selbst nach 
obigen Statistiken im Mittel annehmen wollten, dass von 100 Tabikern 
ca. 50 syphilitische Antecedentien gehabt hätten, so könnte doch damit 
noch keineswegs endgültig behauptet werden, dass hier die voraus¬ 
gegangene Syphilis zur directcn Ursache des Tabes geworden wäre. 
Nehme ich nämlich mit Naegeli, der bei 1450 Nichttabischen 22,5 pCt. 
syphilitisch inficirt fand, diesen Werth als einen für die Verbreitung 
der Syphilis annähernd richtigen an, so würde ich hiernach bei den 
Tabikern nur noch 20—30 pCt. mehr Syphilitische als bei Nichttabischen 
finden. Dieses Plus dürfte sich jedoch aus den Lebensbedingungen, 
Gewohnheiten, dem Stande dieser Leute schon ganz ungezwungen erklären 
lassen, rationeller vielleicht noch aus der bis jetzt wenig verwertheten 
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Thatsache, dass ini Anfangsstadium, wo die sichere Diagnose der Tabes 
noch aussteht, der sexuelle Trieb nicht selten abnorm gesteigert ist. 
Sexuelle Excesse wären dann nicht als Krankheitsursache der be¬ 
ginnenden Tabes, sondern schon als Krankheitssymptome zu betrachten, 
und gerade diese treiben den Kranken dazu, seine sexuelle', Befriedigung 
dort zu suchen, wo er sie gerade findet; mit anderen Worten, er wird 
sich ungescheut einer Infection aussetzen und wird sich infolge dessen 
leichter inficiren. Die hierbei eventuell aeyuirirte Syphilis wird vielleicht 
bald vollkommen geheilt. Darauf vergehen dann gewöhnlich noch Jahre 
bis der Kranke wegen seiner nunmehr gesteigerten Nervenbeschwerden 
einen Arzt aufsucht. Leicht constatirt jetzt letzterer die Tabes, und ist 
er ein Anhänger Fournier’s, so wird er, sobald er auf seine Frage hört, 
dass Patient vor einigen Jahren syphilitisch gewesen ist, unzweifelhaft 
auch diesen Tabesfall zu den durch Syphilis ätiologisch hervorgerufenen 
statistisch registriren, obwohl gerade hier die Syphilis umgekehrt als 
eine durch die Tabes begünstigte intercurrente Krankheit aufgefasst 
werden muss. Wie viele Fehler auf diese Weise den Statistiken, die 
der Tabes-Syphilisfrage zur Liebe aufgestellt sind, zu Grunde liegen, ist 
leider nicht nachweisbar. Doch hat letztere noch viele andere und 
markantere Fehler. 

Es ist bekannt genug, dass bei klinisch-anamnestischen Angaben 
ganz allgemein durch die Unzulänglichkeit der Angaben und die sub- 
jectiven Auffassungen der Patienten und ihrer Angehörigen Irrthümcr 
nur zu leicht selbst bei peinlichster Sorgfalt des eruirenden Arztes Vor¬ 
kommen können. Speciell bei der Syphilis ist dies ganz besonders der 
Fall. So berichtet G. Lewin auss seiner reichen Erfahrung, dass man 
oft von Kranken fälschlicherweise die Angabe bekommt, sie seien syphi¬ 
litisch gewesen, und selbst der Umstand, dass ein Kranker Hg gebraucht 
habe, sei noch kein Beweis, dass er syphilitisch gewesen sei. Die Laien 
subsumiren eben noch vielfach Ulcus molle und Gonorrhoe unter den 
Begriff der Syphilis. Demnach betont Lewin, dass die Anamnese zur 
Eruirung vorausgegangener Syphilis kein für die Diagnose hinreichendes 
Fundament biete, und dass die anamnestischen Momente als Beweis für 
die syphilitische Natur der Tabes der Kritik gegenüber zumeist nicht als 
stichhaltig angesehen werden könnten. So ist es denn auch unerlaubt, 
vorausgegangene Aborte bei Frauen unbedingt als syphilitisch anzusehen, 
wie dies wiederholt in den Arbeiten über die Aetiologie der Tabes 
geschieht, da erfahrungsgemäss ein grosser Procentsatz von Aborten auf 
ganz andere Ursachen zurückzuführen ist. 

Ebenso wie es oft geradezu unmöglich ist, anamnestisch eine frühere; 
syphilitische Infection sicher festzustellen, so gilt auch dasselbe für die 
Residuen, welche ausser von der Syphilis noch von anderen Krankheiten 
hervorgerufen sein können. Leider scheinen gerade solche zweifelhaften 
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Fälle mehrfach zur Statistik der Tabes-Syphilisfrage als vollbeweis¬ 
kräftig mit benutzt worden zu sein. So stellen beispielsweise manche 
Kliniker mit grosser Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf stattgehabte 
Syphilis, wenn sie eine multiple Drüsenanschwellung finden. Hierbei 
hegen viele eine besondere Vorliebe für die Cubital- und Mammillardrüsen, 
von denen sie behaupten, dass diese ausnahmslos durch das syphilitische 
Gift sklerosirten. In dieser Frage möchte ich jedoch den verdienstvollen 
Forscher Caposi sprechen lassen: „Es ist also unrichtig, wenn die 
Diagnose von später auftauchenden Syphilissymptomen, wie Haut-, Ge¬ 
lenk-, Gehirn- und Rückenmarksaffectionen abhängig gemacht wird von 
der Gegenwart der Skleradenie. Die letztere ist in den späteren Jahren 
wohl ein integrirendes Moment für die Diagnose fraglicher Krankheits- 
crscheinungen, die Abwesenheit aber durchaus kein Gegenargument; 
aber ebensowenig ist die Gegenwart von sklerotischen In¬ 
guinal- oder selbst Cubital- und Submaxillardrüsen an und 
für sich für das Vorangegangensein von Syphilis beweisend, 
da solche auch aus anderen Gründen entstanden sein können.“ 

Wenn somit auf die Polyadenitis bez. der syphilitischen Antc- 
cedentien eines Individuums kein entscheidendes Gewicht gelegt werden 
darf, so ist es auch nach Lewin’s Ansicht eine fehlerhafte Methode, 
Narben an den Genitalien als Beweise vorausgegangener Syphilis anzu- 
ftihren, da wirkliche Sklerosen und Condvlomata nur äusserst selten 
Narben hinterlassen, dagegen solche häufig nach Ulcera mollia auftreten. 
Auch macht er mit Recht auf die oft sogar für Specialisten enorme 
Schwierigkeit aufmerksam, syphilitische Exantheme von vulgären zu 
unterscheiden. Hiernach sind also vorausgegangene Haut- und auch 
Halskrankheiten (zumal letztere nur in 4—5 pCt. der Fälle Vorkommen) 
keineswegs für Syphilis beweisend. Ferner macht Koch darauf auf¬ 
merksam, dass auch die Behauptung, alle harten Schanker seien eo ipso 
syphilitisch, unbedingt ein Irrthum sei, da einerseits nicht selten an¬ 
scheinend weiche Schanker Anlass zur Syphilis geben könnten und 
andererseits auch weiche Schanker durch unzweckmässige Behandlung 
indurirten. Auf Grund aller dieser Betrachtungen scheint es mir dem¬ 
nach notlnvendig die Zahlen mancher Statistik um ein bedeutendes zu 
reducircn. 

Wenn ein angesehener Forscher behauptet hat, dass ihm ein 
Fall von Tabes, bei dem man die Möglichkeit einer vorangegangenen 
Infection mit aller Sicherheit hätte ausschliessen können, noch nicht 
vorgekommen sei, so muss hierzu bemerkt werden, dass eine derartige 
nicht mit aller Sicherheit auszuschliessende Möglichkeit doch kein Be¬ 
weismittel sein kann. Wissenschaftlich kann die Forderung, eine Aetiologie 
sicher auszuschliessen, nie gestellt werden, nur die positiven Beweise 
können Geltung beanspruchen. Liegen anamnestiseh und objectiv keine 
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Anhaltspunkte für eine vorausgegangene Infection vor und wird dennoch 
eine solche allein in der Annahme acceptirt, dass Patient sich sicherlich 
oft genug einer Infection ausgesetzt und so vielleicht ohne sein Wissen 
eine Syphilis occulta acquirirt hat, so sind das eben nichts weiter als 
vage Vermuthungen und Möglichkeiten, mit denen schliesslich alles 
bewiesen und in Zusammenhang gebracht werden kann. Ebenso unberech¬ 
tigt wäre es, alle Leiden, bei denen Jodkali einigen Nutzen schafft, als auf 
luetischer Basis beruhend anzusehen. Thun wir dies, so kommen wir zu 
einem Standpunkt, der überall Syphilis sieht und sucht, wie z. B. Four- 
nier, wenn er sagt: „cherchez la veröle“ oder gar Didays: „Les veroles 
inperceptibles courent le monde, ellcs le remplissent, le peuplent.“ Ein 
grosser Theil der heutigen Aerzte scheint in der That geneigt, nicht nur 
Ta bes, sondern auch viele andere Nervenerkrankungen auch ohne eine Spur 
vorausgegangener Infection auf Syphilis dann zurückzuführen, wenn sie 
in vereinzelten Fällen durch specifische Mittel eine geringfügige, meist 
schnell versagende Beeinflussung erzielen konnten. Es wird damit der 
Wirkung oder Nutzlosigkeit des Hg oder J die Diagnose überlassen, statt 
zu prüfen und die Krankheit festzustellen. Nicht die Krankheitssymptome 
werden auf diese Weise zur Auffindung der Krankheit benutzt, sondern 
alles Gewicht auf subjective Angaben und Anschauungen und auf die 
eventuelle Reaction des Körpers gegen Hg und J gelegt. — Wie verbreitet 
in der That diese Auffassung von der Syphilis als Aetiologie der Tabes 
ist, geht unter anderem auch daraus hervor, dass ein junger Arzt Herrn 
Geheimrath Leyden, den er wegen seiner Tabes consultirte, gestand, 
er müsste doch wohl Syphilis gehabt haben, da er jetzt an Tabes litte, 
obwohl ihm allerdings von einer früheren Infection absolut nichts 
bekannt sei. 

Würde nun aber wirklich zwischen Syphilis und Tabes ein 
ursächlicher Zusammenhang bestehen, so ergiebt sich von selbst 
als weitere Consequenz die Schlussfolgerung, dass bei Tabes dorsalis 
auch stets eine antisyphilitische Cur einzuleiten ist. Dies ist denn auch 
vielfach kritiklos geschehen, und zwar oft genug zum grössten Schaden 
der betreffenden Patienten. Und was unter Umständen solche und ähn¬ 
liche vom Arzte oft geradezu erzwungenen irrationellen Behandlungs¬ 
methoden zur Folge haben können, das mag nachstehende Episode 
illustriren. — Einem 45 jährigen Major, der seit 10 Jahren an Tabes 
litt und eine syphilitische Infection mit aller Bestimmtheit in Abrede 
stellte, wurde von einer bekannten Autorität, die er wegen seiner Krank¬ 
heit aufsuchte, erwidert, er müsse dennoch syphilitisch gewesen sein 
und somit zu seiner Heilung eine Hg-Cur durchmachen. Diese Therapie 
hatte keinen Erfolg, sondern beeinflusste den weiteren Verlauf der 
Krankheit eher ungünstig. So sah sich denn Patient einige Jahre später 
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eine andere Autoritär zu consultiren genöthigt, die zu einer modificirtcn 
Nervendehnung rieth. Diese wurde in der Weise ausgeführt, dass die 
Beine übereinander gelegt und nach der Seite gezerrt wurden, wobei 
jedoch schliesslich der rechte Oberschenkel im unteren Drittel brach, 
sodass Patient lange im Verbände liegen musste. Die Fractur selbst 
heilte unter starker Hyperostose des Knochens. — So schreibt auch ein 
Dr. L. in No. 26 er. der D. M. Wochenschrift, dass er sich bei Tabes 
nicht geniren würde, in die Rückenmarkshöhle Sublimatlösungen zu inji- 
ciren, um schneller die Prognose einer mercuriellen Behandlung zu 
gewinnen. Solche und ähnliche Beispiele von kritikloser Therapie bei 
Tabes würden sich aus der Literatur sicherlich noch in grösserer Zahl 
beibringen lassen. 

Auch mit den Erfolgen der specifischen Therapie ist es schlecht 
genug bestellt. Gerhardt führt aus, dass es mit den Heilungsfällen 
von Tabes durch Hg nicht glänzend aussehe, da nur eine ganz ge¬ 
ringe Zahl von Besserungen zu verzeichnen sei. Westphal kennt 
keinen einzigen durch syphilitische Curen geheilten Fall bei Tabes. 
Leyden behauptet, dass Hg und J, gleichgültig ob Syphilis ana¬ 
mnestisch nachgewiesen sei oder nicht, keinen merklichen Einfluss 
ausübe. Tarnowsky sah sogar, selbst wenn manifeste Zeichen von 
Syphilis am Körper vorhanden waren, nicht nur keinen Erfolg von einer 
specifischen Cur, sondern fast immer durch sie eine Verschlimmerung. 
Auch macht gerade er noch besonders darauf aufmerksam, dass ganz 
allgemein wie bei Syphilis ein nicht syphilitischer Hautausschlag auf- 
treten kann, so auch in analoger Weise eine nicht syphilitische Nerven¬ 
erkrankung. Auch Eisenmann, der unter einer sehr grossen Anzahl 
von Fällen überhaupt keinen exact beobachteten Fall von Bewegungs¬ 
ataxie kennt, bei dem als Ursache Syphilis nachgewiesen wäre, obwohl 
mancher dieser Kranken zuvor an Syphilis gelitten habe, sah niemals 
bei Tabes durch eine Hg-Cur eine Besserung. Sollte nun aber doch 
einmal bei Tabes durch eine specifische Cur ein kleiner Erfolg zu ver¬ 
zeichnen sein, so können, wie Koch in einem Vortrag hervorhebt, 
immerhin noch folgende drei Einwände erhoben werden: „Der erste ist 
der, dass die Tabes nicht immer ein continuirlich fortschreitender Process 
ist, sondern dass sie ebenso wie die Paralyse, und zwar sehr oft, 
Remissionen, Stillstand und sogar Besserung zeigt: Der andere Einwand, 
der auch von sehr gewichtiger Seite gemacht worden ist, ist der, dass 
es sich in solchen Fällen nicht um die wahre Tabes, sondern um eine 
Syphilis des Rückenmarks, die sogenannte Pseudotabes syphilitica ge¬ 
handelt habe. Der dritte Einwand ist der, dass die specifischen Mittel 
Hg und J nicht allein antisyphilitisch wirken, sondern auch zuweilen 
durch Hebung des ganzen Organismus einen günstigen Einfluss entfalten. 
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Werden doch auch sonst schon bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen 
des Nervensystems derartige Curen gemacht.“ Gebührend hervorzuheben 
ist noch die Ausführung desselben Autors, dass manifeste Lues und 
Tabes mitunter nebeneinander bestehen können, und zwar oft schwere 
Syphilis mit leichter Tabes und umgekehrt; bei specifischer Behandlungs¬ 
weise der Lues weiche diese, die Tabes jedoch bleibe unverändert 
bestehen, ja oft verschlimmere sie sich hierdurch. Und, fügt er hinzu, 
wer würde nun hier im Stande sein, das syphilitische Virus als Ursache 
der Tabes anzusprechen, trotz der negativen specifischcn Cur? Da 
ferner noch von vielen anderen namhaften Klinikern derselbe Effect 
beobachtet ist, ja selbst hervorragende Anhänger der französischen 
Schule die Aussichtslosigkeit einer Hg-Therapie mehr oder weniger zu¬ 
geben müssen, so ist sicherlich auch dieser Umstand ein Beweis dafür, 
dass wir es bei der Tabes mit einer idiopathischen Erkrankung zu thun 
haben, die mit der Syphilis als specifischem Aetiologikon nichts gemein 
hat. So sagt denn auch Westphal, dess vom wissenschaftlichen 
Standpunkte Nichts für eine syphilitische Grundlage der strangförmigen 
Erkrankungen des Rückenmarks spricht, vom praktischen Standpunkte 
seien wir jedoch berechtigt, in geeignet erscheinenden Fällen entsprechende 
Ourversuche anzustellen, da es sich ja, wie sogleich ausgeführt werden 
soll, um eine sogenannte atypische Tabes handeln könne. 

Es können nämlich manche der Tabes sehr ähnliche Rückenmarks¬ 
symptome nicht nur im tardiven Stadium der Lues, sondern oft schon 
einige Monate nach der Infection einsetzen, eine Beobachtung, die besonders 
in letzter Zeit wiederholt von Hamburg aus betont wurde, weshalb auch 
die Vorstellung mehr und mehr aufgegeben wird, dass sich die Syphilis 
in der Frühperiode lediglich auf der Haut und den Schleimhäuten mani- 
festire. Es giebt zweifelsohne bei unbelasteten Individuen durch Syphilis 
hen orgerufene echt gummöse Rückenmarkserkrankungen, die klinisch der 
wahren Tabes recht ähnlich sehen und entweder durch Hg heilen oder 
doch bedeutend gebessert werden. Eine wirklich sichere Trennung 
beider Krankheitsformen in allen Fällen scheint noch der Zukunft Vor¬ 
behalten zu sein, da sie wenigstens heute klinisch nicht völlig einseitig 
zu scheiden sind, obwohl unter anderem darauf aufmerksam gemacht 
ist, dass bei dieser atypischen Tabes Störungen der Pupillenreaction 
und Augenmuskellähmungen häufiger sind. Und speciell hierüber sind 
zahlreiche casuistische und monographische Arbeiten gerade in den 
letzten Jahren veröffentlicht worden, auf die jedoch nicht näher ein¬ 
gegangen werden kann. Hieran anschliessend möchte ich folgende 
Stelle aus Kaposi’s Werk über Syphilis anführen: „Die klinischen 
Erscheinungen, durch welche die luetischen Erkrankungen des Rücken¬ 
marks und seiner Häute sich kundgeben, sind ebenso mannigfaltig, 
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complex und unsystematisch, wie die anatomischen Läsionen. — — 
Aus diesem kaleidoskopartigen Bilde der klinischen Erscheinungen bei 
Rückenmarkssyphilis hebt sich mehr ein einheitlicher Symptomencomplex 
ab, die sogenannte „Tabes syphilitica.“ So sieht denn auch Kaposi 
fast wie Fournier in der Symptomatologie keinen Unterschied zwischen 
den Formen syphilitischen und nicht syphilitischen Ursprungs; doch 
glaubt letzterer, dass die atypischen und complexen Formen fast aus¬ 
nahmslos syphilitischer Natur seien. Gerhardt scheint mehr geneigt 
zu sein, die von Eisenmann aufgestellte Pseudotabesform anzunehmen. 
In einem Vortrage bemerkt er nämlich Folgendes: „Die Fälle von 
syphilitischer Erkrankung der Rückenmarkshäute mit Tabessymptomen 
seien sogenannte Pseudotabesfälle. Wenn es sich nun um solche 
atypischen Tabesfälle handele, so werde man den Einwand nicht ganz 
abweisen können, es möchte doch nicht bloss die gewöhnliche graue 
Degeneration der Hinterstränge, sondern vielleicht ein frischer, eigentlich 
syphilitischer Process sein. Indess es stelle sich für ihn weniger aus 
Spitalpraxis als auch noch aus anderen Erfahrungen die Sache so, dass 
er glaube, die Macht der Zahlen sei eine begründete und die Therapie 
sei auf diesem Gebiete nicht ganz unwirksam.“ 

Wenn man trotz alledem annehmen wollte, die Syphilis wäre das 
wichtigste ätiologische Moment für die Tabes, so müssten im Verhältniss 
zur grossen Zahl der Syphilitischen weit mehr Tabiker, als es in Wirk¬ 
lichkeit der Fall ist, angetroffen werden. Beachtenswcrth ist die Beob¬ 
achtung G. Lewin’s, der von 800 syphilitischen Frauen nur 5 auf die 
Nervenabtheilung der Charite zu verlegen brauchte, von denen jedoch 
keine an Tabes litt. Auch ist es eine durch die Beobachtung oftmals 
bestätigte Thatsache, dass unter den Meretrices nur sehr selten Tabes 
gefunden wird, obwohl doch gerade diese „professionell“ an Syphilis zu 
leiden pflegen. Fenier fand Reumont unter 3600 Syphilitisch ca. 290, 
d. h. 8,5 pCt. mit Affectionen des Nervensystems, darunter nur 40 mit 
Tabes, also nur 1,4 pCt. So fand auchNeftel in den centralasiatischen 
Steppen bei den dortigen Kirgisen keinen Tabesfall, obwohl gerade dort 
die Syphilis ausserordentlich verbreitet ist. 

Werfe ich nun die Frage auf, ob wenigstens die Syphilis mitunter 
insofern als eine Ursache der Tabes aufgefasst werden kann, als sie den 
Körper in seiner Widerstandsfähigkeit gegen Tabes herabsetzt, so steht 
deren endgiltige Beantwortung ebenfalls noch aus. 

Allerdings räumen viele Kliniker der Syphilis einige Bedeutung für 
die Entstehung der Tabes ein, da sie erstere für ein den Körper 
schwächendes Moment ähnlich der Heredität und Gemüthsbewegung 
halten, das die histologischen Neurone alterire, so dass sie hernach 
geeigneter seien, durch eine Gelegenheitsursache an Tabes zu erkranken. 
Und wie für liele Krankheiten ganz sicher von Geburt an eine gewisse 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Tabes dorsalis und Syphilis. 


149 


Disposition besteht. — spricht man doch auch von einem Habitus neur- 
asthenicus im Hinblick auf die Nervenkrankheiten —•, so könnte in 
solchen Fällen vielleicht auch einmal auf Grund der Prädisposition 
durch Syphilis eine Tabes entstehen. So wird ,denn thatsächlich von 
vielen Autoren die Syphilis in einer kleinen Anzahl von Fällen als ein 
nicht ganz unwichtiges Moment zur gelegentlichen Auslösung der Tabes 
neben anderen Ursachen, wie vor allem Erkältungen und Strapazen, 
angesehen. Von anderer Seite ist jedoch auch diese Annahme, 
dass die Syphilis die nervösen Elemente des Rückenmarks überhaupt 
zu schwächen vermöge, mit wichtigen Gründen zurückgewiesen. Letztere 
stützen sich hierbei besonders auf die Beobachtung, dass das syphilitische 
Gift kaum jemals einzelne Organe zu bestimmten Krankheiten prä- 
disponire. Deshalb ist es auch nicht recht einzusehen, weshalb dies 
allein beim Nervensystem, und hier speciell mit den Hintersträngen des 
Rückenmarks der Fall sein soll. Auch ist es nicht recht begreiflich, 
dass gerade durch die allerleichteste syphilische Infection eine derartige 
Disposition geschaffen werde, selbst wenn man annimmt, dass eine solche 
für gewöhnlich nicht intensiv genug mit Hg behandelt wird. Ferner 
fehlt uns jede Vorstellung davon, dass das syphilitische Gift ohne Schaden 
des Körpers bis an 30 Jahre in ihm soll schlummern können, um oft 
erst dann eine Tabes hervorzubringen. So geht denn auch Leyden’s 
Ansicht dahin, indem er von der Annahme, dass die Syphilis zur Tabes 
disponire, sagt, sie schwebe gänzlich in der Luft. 

Wende ich mich jetzt zur Beantwortung der Frage, wie denn 
eigentlich die Syphilis imstande sein soll, den tabischen Process auszu- 
lösen, so finde ich selbst bei den Anhängern Fournier’s hierüber keines¬ 
wegs genügende Einigkeit und Klarheit. Glauben doch viele, dass die 
Syphilis allein durch eine Alteration der Rückenmarksgefässe auf das 
Rückenmark wirke. Remak hinwiederum kommt es vor allem darauf 
an, den so sehr in die Augen springenden Zwiespalt aus der Welt zu 
schaffen, dass wir es bei der Syphilis mit einer Erkrankung zu thun 
haben, die in ihrem tardiven Stadium alle Körperorgane befallen kann, 
bei der Tabes dagegen mit einer ausgesprochenen Systemerkrankung. So 
ist man denn durch rein theoretische Erwägungen dahin gekommen, 
anzunehmen, dass durch die syphilitsiche Infection zwei Arten von Virus 
erzeugt würden, von denen das eine die gewöhnlichen bekannten sy¬ 
philitischen Erkrankungen auslöse, das andere dagegen in ganz be¬ 
stimmten Faserzügen des Rückenmarkes ähnlich dem Secale einfache 
Entartungsvorgänge hervorbringe. Wieder Andere behaupten, wie be¬ 
reits besprochen, dass die Syphilis auf das Entstehen der Tabes nur 
einen indirecten Einfluss ausübe, eine Anschauung, zu der sich auch 
Senator in der Discussion der Med. Gesellschaft am 15. November 1893 
bekennt, während in derselben Mendel, Frankel und Gerhardt mehr 
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an einer directen syphilitischen Aetiologie der Tabes festhielten. Möbius, 
der überhaupt keinen Tabesfall kennt, der nicht syphilitische Ante- 
cedentien gehabt hätte, fasst die Tabes als eine Folgekrankheit auf, die 
jedoch der tertiären Lues nicht gleichwerthig zu erachten sei. Diese 
letzte Ansicht wird dadurch einigermassen verständlich, dass schon längst 
viele Syphilidologen die ganze tertiäre Syphilis als eine Art Nachkrank¬ 
heit aufgefasst haben, die mit dem syphilitischen Virus als solchem 
garnichts mehr zu thun habe. Fournier hingegen erklärt die ana¬ 
tomischen Veränderungen der Tabes als eine tertiäre Syphilis des Rücken¬ 
marks, als Sklerose. Strümpell glaubt, dass das syphilitische Virus 
Toxine liefere, und hält die Tabes für eine metasyphilitische Intoxication. 
Er giebt eben die totale Verschiedenheit zwischen den anatomischen 
Veränderungen der Tabes und denen der syphilitischen Neubildungen 
unumwunden zu und die Nutzlosigkeit der antisyphilitischen Behandlungs¬ 
methoden. Indem Strümpell so darauf aufmerksam macht, dass der 
Zusammenhang zwischen Tabes und Syphilis ein ganz anderer sein müsse, 
als zwischen der Primäraffection und einem tertiären Gumma, wahrt er 
sich dennoch durch die Annahme seiner hypothetischen Toxine den 
ätiologischen Zusammenhang mit der ursprünglichen Syphilis. Daher 
macht er einen principiellen Unterschied zwischen der unmittelbaren 
Bakterienwirkung, die Veranlassung zur Gummabildung wird, und den 
secundären, auf chemischer Giftwirkung beruhenden Degenerationsvor- 
gängen, den sog. postsyphilitischen Nervenkrankheiten und stellt letztere 
in Parallele mit den bisweilen nach Diphtherie auftretenden postdiphthe¬ 
rischen Lähmungen. So fällt denn in der That durch diese Anschauung die 
praktische Bedeutung einer specifischcn Cur von selbst fort, da bekanntlich 
antibakterielle Mittel gegen Nachkrankheiten keinen Nutzen gewähren. 

In diesen rein hypothetischen Erklärungsversuchen werden dem¬ 
nach die Stoffwechselproducte des noch gar nicht bekannten syphili¬ 
tischen Virus beschuldigt, im Tertiärstadium der Syphilis die Tabes hervor¬ 
zurufen. Von diesem Gifte müsste man aber annehmen, dass es ganz 
allein die Hinterst ränge zur Degeneration zu bringen vermöchte. Wie 
sehr jedoch bei der Aufstellung derartiger Theorien der Wunsch der 
Vater des Gedankens gewesen ist, liegt klar auf der Hand. 

Energisch erklärt Leyden diese Anschauungen über die Tabes für 
rein willkürliche Annahmen und sagt, dass der Vergleich mit den Läh¬ 
mungen nach Diphtheritis ebenso hinke, wie der mit der amyloiden 
Degeneration nach Syphilis. Die pathologisch-anatomischen Processe, 
die beiden Krankheiten eigen sind, seien grundverschieden, da die Tabes 
parenchymatöse Degeneration der nervösen Riickcnmarkselemente mache, 
die Syphilis jedoch eine Neubildung, das Gumma, das stets vom Binde¬ 
gewebe ausgehe, oder periartcrielle Infiltration. Leyden sagt wörtlich: 
„Die Syphilis ist überhaupt keine solche Infectionskrankheit, von der 
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man sagen müsste, dass sie Toxine erzeugt. Die Syphilis wirkt an Ort 
und Stelle, sie macht Geschwülste, sie macht Ulcerationen, sie bringt 
das Gewebe zum Zerfall, sie hinterlässt Narben und Verwachsungen, 
aber Infectionserscheinungen macht sie nicht. Ab und zu tritt eine 
geringe Spur von Fieber ein, aber etwas, was auf Toxine schliessen 
Hesse, eine sog. Autointoxication ist bei der Syphilis nicht zu bemerken; 
es liegt also auch keine Berechtigung vor, anzunehmen, dass die Syphilis 
ein Toxin erzeugen könne, welches die Hinterstränge vergiftet. Die 
analogen Processe, auf die hingewiesen wird, nämlich die Nachkrank¬ 
heiten bei acuten Infectionskrankheitcn können zwar auch das Rücken¬ 
mark ergreifen, ebenso wissen wir dies von anderen giftigen Substanzen, 
von vegetabilischen und metallischen Giften, dass sie das Rückenmark 
ergreifen können; aber diese Rückenmarksaffectionen sind keine System¬ 
erkrankungen, sondern gehören unregelmässigen oder zerstreuten Er¬ 
krankungsformen an. Ich für meinen Theil halte demnach diese ganze 
Theorie für völlig unhaltbar.“ 

In neusterZeit sind noch andere wichtige Stimmen laut geworden, welche 
der immer noch sehr verbreiteten Ansicht vom syphilitischen Ursprung der 
Tabes nicht günstig sind. Am meisten fällt der Ausspruch V irchow’s ins Ge¬ 
wicht, welcher in seiner reservirten Weise sich in der Tabes-Syphilisfrage auf 
den Standpunkt des „Ignoramus“ stellt. Er ist der Meinung, dass, 
falls die Tabes eine viscerale Syphilis sein sollte, diese in einer gewissen 
Parallele mit den anderen Erscheinungen visceraler Syphilis stehen 
müsste. Dies ist jedoch zumeist nicht der Fall. Leider lassen uns 
auch die Obductionsbcfunde darüber, ob ein Individuum* syphilitisch 
gewesen ist oder nicht, mit einer bündigen Antwort oft im Stich, da die 
pathologische Anatomie zur Zeit wohl noch keine ganz absolut sicheren 
anatomischen oder histologischen Kriterien in allen Fällen dafür besitzt, 
was syphilittsch ist und was nicht. Indessen zeigt uns die pathologische 
Anatomie wenigstens das eine sicher, dass bei den meisten Fällen von 
Tabes keine Spur einer gleichzeitigen visceralen Syphilis gefunden werden 
konnte, dass umgekehrt sehr häufig bei ungewöhnlich schweren Fällen 
visceraler Syphilis keine tabische Affection des Rückenmarks zu ent¬ 
decken ist. Virchow hebt besonders den Umstand hervor, dass bei 
der so grossen Verbreitung der Syphilis die frühere syphilitische Infection 
nicht zum Nachweise der ätiologischen Verbindung mit der vcrhältniss-. 
mässig seltenen Tabes genüge. 

Westphal fand unter 11 Autopsien Tabischer nur einen mit syphi¬ 
litischen Residuen und sagt deshalb, dass die Fälle von echter Tabes, 
in der der Status praesens Symptome von Syphilis ergiebt, oder bei der 
Autopsie syphilitische Erkrankungen innerer Organe gefunden werden, zu 
den Seltenheiten gehören, wehrend in der grossen Masse der Fälle nach diesen 
beiden Richtungen hin keinerlei Anhaltspunkte für Syphilis zu finden seien. 
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\. STORBECK, 


In neuester Zeit hat Westenliöffer in einer 1894 erschienenen 
Dissertation die Sectionsprotokolle von 72 Tabesfällen der Charite aus 
den Jahren 1884—1893 veröffentlicht. 

Hiernach erscheinen als zweifellos syphilitisch unter 61 Tabesfällen 
15. Das sind 25,6 %, ein Procentsatz, der den nicht übersteigt, 
welcher auch sonst unserer Ansicht über die Verbreitung der Syphilis 
entspricht. Verwerthet jedoch Westenhoeffer noch alle auf Syphilis 
verdächtigen Fälle, so findet er 44 %, eine Ziffer, die immer noch weit 
hinter derjenigen vieler anderer Autoren zurückbleibt. 

Aus den gesammten vorausgeschickten Ausführungen geht demnach 
hervor, dass bisher hauptsächlich auf statistischem, klinischem und 
pathologisch-anatomischem Wege versucht ist, zu einer endlichen Lösung 
unserer Frage vorzudringen. Gleichzeitig habe ich mich hierbei zu zeigen 
bemüht, dass bislang allen drei Methoden mancherlei Mängel und In- 
eonsequenzen anhaften und ihre Beweiskraft erschüttern. 


Wenn ich nunmehr selbst an der Hand eines verhältnissmässig grossen 
statistischen Materials der 1. med. Klinik und aus der Klientel des Herrn 
Prof. Leyden nachzuweisen gedenke, dass hier ein ätiologischer Zusammen¬ 
hang zwischen Tabes und Syphilis nicht nachweisbar ist, so geschieht dies 
theils daher, weil in derselben die mannigfachen Fehlerquellen, um 
deretwillen ich den früheren Statistiken keine endgiltige Beweiskraft zu¬ 
erkennen konnte, nach Möglichkeit vermieden sind, theils auch besonders 
deshalb, weil ich der festen Ueberzcugung bin, dass durch die eingefiihrtc 
Dreitheilung der Fälle in solche, bei denen Syphilis sicher, zweifel¬ 
haft und sicher nicht vorhanden war, ein wesentlicher Fortschritt zur 
endgültigen Entscheidung der Tabes-Syphilisfrago liegt. Zuvor werde ich 


Tabellarische 


No. 

Name, Alter, 
Stand, 
Confession 

etc. 

Kranken¬ 

haus¬ 

aufnahme 

bezw.iirztl. 

Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann Tabes? 

Stadium und Complicationen. 



A., 

Russischer 

General. 

1889 u.92. 

Seit mehreren Jahren. 

Massig deutliche Ataxie. 


J2. 

L., 

Kaufmann, 
63 J. 

Seit ca. 22 
Jahren. 

Seit ca. 20 Jahren Tabes. 

Amaurosis. Geringe Ataxie, Schmer¬ 
zen etc. 
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jedoch in Kürze die Kriterien und Erwägungen wiedergeben, welche uns 
hierbei als Maassstab gedient haben. 

Als sicher syphilitisch sind diejenigen Fälle bezeichnet, 
bei denen aus der Anamnese, dem Verlauf der Krankheit (Secundär- 
bezw. Tertiärerscheinungen etc.), bezw. aus dem gegenwärtigen Befunde 
(Beschaffenheit der Narben, glatte Atrophie der Zungenbasis etc.) 
Zweifel an der syphilitischen Natur der Infection nicht entstehen konnten. 

Als zweifelhaft sind diejenigen Fälle angesehen worden, bei denen 
die Angaben über die Art der Primärerscheinungen nicht charakteristisch 
waren, insbesondere diejenigen, bei denen aus dem weiteren Verlaufe 
bei vollständigem Fehlen aller Secundärerscheinungen, resp. des positiven 
Befundes bei der Untersuchung, die syphilitische Natur der Erkrankung 
unwahrscheinlich war. 

Zu den sicher nicht syphilitischen Fällen sind nur diejenigen ge¬ 
rechnet, bei denen aus der Amnese und dem objectiven Befunde auch nicht 
der geringste Verdacht einer syphilitischen Erkrankung entstehen konnte. 

Demnach sind als unzweifelhaft syphilitisch folgende Fälle zu 
betrachten: 4, 9, 10, 15, 17, 24, 27, 29, 31, 32, 37, 41, 44, 53, 54, 
59, 65, 66, 84, 86, 88, 104. — Als zweifelhaft syphilitisch: 1, 3,5, 12, 

20, 25, 26, 34, 43, 45,48, 51, 55,74, 79, 85, 87, 91, 99, 100, 101, 106, 107. 

Als sicher nicht syphilitisch: 2, 6, 7, 8, 11, 13, 14, 16, 18, 19, 

21, 22, 23, 28, 30, 33, 35, 36, 38, 39, 40, 42, 46, 47, 49, 50, 52, 56, 

57, 58, 60, 61, 62, 63, 64, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73,75, 76, 77, 78, 

80, 81, 82, 83, 89,90, 92, 93, 94, 95, 96, 97, 98, 102, 103, 105, 108. 

Zur schnelleren Orientirung sind in umstellenden Tabellen die 
Nummern der von mir als sicher nicht syphilitisch angesehenen Fälle 
mit einem Strich, die der zweifelhaft syphilitischen Fälle mit zwei 
Strichen unddieder sicher syphilitischenFälle mit dreiSiriehen versehen. 


U ebersicht. 






Syphilis. 




I 

Go- 

norrh. 

ifectio 

Ulcus 

molle. 

n. 

Ulcus 

durum 

Therapie. 

(Antisyphilit. 

Cur.) 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
syphil. Infect. 

Bemerkungen. 


0 

0 

Ja 

1S61 

Inufict.-Cur. 

Niemals. 

Keine. 

Pat. giebt an, er habe am Gliede 
eine Affection gehabt, welche ein 
Arzt für eine ArtFlechte, ein anderer 
aber f. syphilitisch erklärte. Letzte¬ 
rer habe auf eine Inunetions-Cur 
bestanden. 


0 

ja, i. d. 
•Tugend 
(keine 
Sy- 
pliilis) 

0 

Keine anti- 
syphil. Cur. 

Niemals. 

Keine. 

f Keine Section. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







154 


A. STORBECK, 


No. 

Name, Alter, 
Stand. 
Confession 

etc. 

Kranken¬ 

haus¬ 

aufnahme 

bezw.ärztl. 

Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann Tabes? 

Stadium und Complicationen. 


3. 

v. B. 

Gutsbesitzer 
früher Uflicier. 

Juli 1892. 

Seit 1 Jahr die ersten Symptome 
der Tabes, seit 1/2 .Iahre ver¬ 
schlimmert. 

Deutliche Ataxie. 


4. 

Herr R. 
aus Gredno, 
42 J. 

17.9.1892. 

Seit 2 Jahr, lancinirende Schmer¬ 
zen in beiden Beinen. B lasen - 
schwäche seit 1 Jahr. Incontin. 
seit 1/2 Jahr. (Rheumatismus 
seit 15 Jahren, aber ganz anders 
als die jetzigen Schmerzen.) 

Keine Ataxie, keine Sehnenreflexe. 

' r Rheumatische Schmerzen.“ 


5. 

Herr K. 
aus Tiflis. 

47 J. 

20.9.1892. 

18G4 ersten Symptome der Ta¬ 
bes, Doppelsehen. 

Massige Ataxie. Deutliche Gcsichts- 
ab nähme. 


G. 

Herr v. W. 
aus Riga, 

27 J. 

23.9.1892. 

Seit 1 Jahre Reissen in den 
Beinen. 

Geringe Ataxie. Verlangsamte 

Schmerzempfindung. 


7. 

Herr B. 
aus Hamburg 
57 J. 

2.10.1892. 

Seit 20 Jahren. 

Hochgradige Ataxie. Ataxie der 
Hände. Drückender Schmerz im 
Abdomen, Gefühlsherabsetzung. 


8. 

P. Kaufmann, 
aus Warschau, 
60 J. 

G. 10.1892. 

Seit mehr als 10 Jahren. 

Mittlerer Grad von Ataxie. Melan¬ 
cholie. 


JK 

Sch. 

Oberpostsecr. 
4G J. 

14.10.1892 
(schon 89 
i gesehen). 

Etwa 188G ersten Symptome. 

Ganz leichte Ataxie. Fehlen der 
Sehnenreflexe. Massige Schmerzen. 
Pupilienstarre. Seit Januar 92 

Diplopie. 


10. 

Sch. 

Amtsgerichts¬ 
rath a. D. 45 J. 

Sommer 

1892 

Seit ca. 10 Jahren. 

Hochgradige Ataxie, 


n. 

v. B. 

Gutsbesitzer a. 
Polen, 50 J. 

Nov. 1892. 

Seit einigen Jahren. 

l. Stadium. Neuralg., Schmerzen. 
Fehlen der Patellarretlexe. Pu¬ 
pillenstarre. Geringe Schwäche in 
den Beinen. 

i 

i 

12. 

v. D. 

Gutsbesitzer 

44 J. 

Nov. 1892. 

Seit ca. 10 Jahren. 

Massige Ataxie, Neuralgie, Darm¬ 
beschwerden. 

i 

i 

i 

13. 

v. K. 
Major 

45 J. 

25. 11. 
1892. 

Seit längerer Zeit Rheumatismus, 
seit 12 Jahren Blasenkatarrh. 
Pupillen.starre. 

Geringe Schwäche in den Beinen. 

i 

i 

i 

14. 

M. 

Prediger 

47 .1. 

29. 11. 
1892. 

Seit 5—6 Jahren. 

Deutliche Ataxie. 


15. 

T. 

29. 11. 

Seit 1 Jahr. Beginn mit Ophthal- 

Hochgradige Ataxie, Ophthalrao- 



Kaufmann 

(Reisender) 

34 J. 

1892. 

moplegia e\t. duplex. 

plegia ext. duplex und Facialis- 
lähmung. 
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r~ 


Syphilis. 



Infection. 

Go- Ulcus Ulcus 
norrh. molle. durum 

Therapie. 

(Antisyphilit. 

Cur.) 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
syphil. Infect. 

Bemerkungen. 

0 

Vor 10 Jahren 
Ulcus, ob 
syphil. (?) cf. 
Bemerk. 

Vor 97* Jahr. 
Inunctions-Cur. 
(1/2 Jahr post 
uleus.) 

Niemals. 

Keine. 

Pat. giebt an, er habe vor 10 Jahren ■ 

ein Ulcus gehabt, welches ohne 

Cur heilte. 1-2 Jahre später Heiser¬ 
keit, welche Tobold nicht für 
syphilit. erklärte. Ein and. Arzt 
aber erklärte es bestimmt für Sy- 
phvlis u. stellte Inunctionscur an. 

0 

1885 

(ob durum?) 

1. Inunct.-Cur 
1886. 2.Inunct.- 
Cur 1890 zur 
Sicherheit 3. In¬ 
unct.-Cur 30. 6. 
u. Sept. 1892. 

1886 Aus¬ 
schlag (4 
Mon. post 
infection.) 
Seitdem 
nichts. 

Keine. 

i 

0 

1873 

(ob Syphilis?) 
cf. Bemerk. 

Inunct.-Cur. 

Niemals. 

Keine. 

Ob das Ulcus ein syphil. war, liess 
sich nicht mit Sicherheit sagen. 
Wahrscheinlich hat es sich nur um 
ein Ulcus molle gehandelt. 

mehr¬ 

fach 

0 | 0 

0 

Nicipals. 

Keine. 


0 

0 0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Pat. hat viele Curen gebraucht: 

Bäder, Elcctrieität, Kaltwasser, 

Massage. (Jedoch niemals Ilg-Cur.) 

0 

0 0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

0 1868 

1869 Hg-Inject. 
(Pillen). 

1869 

Exanthem, 

seither 

nichts. 

Keine. 

“— 

0 

0 1872 

Hg-Inunctions 

Cur. 

Ja. 

Keine. 

— 

1ST2 ! 

0 0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Pat. stellt jede Infection ausser 

Gonorrhoe bestimmt in Abrede. 

0 

1872 

(ob Syphilis?) 

1872 Inunct. 
Cur. 

Ab u. zu 
Halsaffect. 
fraglicher 
Natur. 

Keine. 

— 

1872 

0 0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

i i 

Jede Infection wird 
auf das Bestimmteste 
geleugnet. 

! 

0 

Niemals. 

Keine. 

Pat. führt seine Krankheit darauf 
zurück, dass er als Baptistenpredi¬ 
ger die Taufhandlung im Wasser 
stehend nach der Predigt oft beim 
erhitzten Körper abhalten muss u. 
sich dabei nicht gehörig vorgesehen 
habe. 

o 

vor ca. 0 

10 J. 

Inunctionscur 
in demselben 
Jahre. 

Exanthem. 

Keine. 

Es wurden wiederholt (der Tabes 
wegen) antiluetische Behänd lu ngen 
an gewendet, welche den Zustand 
rapide verschlimmert haben. 
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A. STORBECK, 


No. 

Name, Alter, 
Stand, 
Confession 

etc. 

Kranken¬ 

haus¬ 

aufnahme 

bezw.ärztl. 

Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann Tabes? 

16. 

M. 

Sommer 

Seit Februar 92. Amblyopie. 


Wagen fabri- 
kant 39 J. 

1892. 

17. 

v. 0. 

Januar 

Seit 1870. 

== 

früher Üflicier 
47 J. 

1893. 


18. 

B. 

28.3.1893. 

Seit 6—8 Jahren Reissen in den 


Rittergutsbe¬ 
sitzerin 59 J. 


Füssen, seit 2 Jahren Crises 
gastriques. 

19. 

A. 

3. Mai 

Seit 6—8 Jahr, reissende Schmer- 


früh. Brauerei- 
besitzer 76 J. 

1893. 

zen im ganzen Körper (Arme, 
Hände, Fiisse). 

20. 

B. 

10. Mai 

Seit 1 Jahre, jedoch schon im 


Amtsrichter 
50 J. 

1893. 

Kriege 1870 reissende Schmerzen. 

21. 

N. 

18. Mai 

Seit 1 Jahre. 


Holzhändler 
57 J. 

1893. 


22. 

0. 

25. Mai 

Angeblich seit mehr als 20 Jahren. 


Kaufmann 
aus Wilna 

61 J. 

1893. 

23. 

W. 

Mai 1892 

Angeblich seit 1868. 


Kaufmann aus 
Lodz 57 .1. 

u. 26. Mai 
1893. 

24. 

Sch. 

Landmesser 
32 J. 

2. 6. 1893. 

Seit 2 Jahren. 

25. 

G. 

Provisor aus 
Moskau 40 J. 

14.6.1893. 

Seit 7 Jahren. 

26. 

Sch. 

Gutsverwalter 
53 J. 

19.6.1893. 

Seit ca. 4—5 Jahren. 

27. 

v. N. 
Ingenieur 

46 J. 

20.6.1893. 

Seit 2 Jahren Amblyopie. 

28. 

D. 

General 

62 J. 

22.6.1893. 

Schmerzen seit 30 Jahren. 


Stadium und Complicationen. 


Geringes Ro m b e r g’sches Symptom, 
lancinirende Schmerzen, Gürtelge- 
fiihl. Psychische Depression. Am¬ 
blyopie (Atrophia N. optici pro¬ 
gressiva). 

Stad, parapleg. Morphinist. Heftige 
Schmerzen. 


Keine Ataxie, aber Blasen u. Mast¬ 
darmsymptome. Erbrechen. Nach 
den Anfällen Reissen in d. Beinen. 

Leichte Ataxie, seit Kurzem Blasen¬ 
beschwerden. 

Deutliche Ataxie. Psychische Er¬ 
regtheit. 

Keine Ataxie, keine Pupillenstarre. 
Schwäche, Reissen, Schmerzen pp. 
in den Beinen. 

Massige Ataxie der Beine, er¬ 
schwertes Gehen, laucinirende 
Schmerzen, Ziehen in den Armen, 
hochgradig myopisch. 


Reissende Schmerzen, Ziehen in den 
Beinen. Pupillenstarre, Blasen¬ 
beschwerden. Geringe Schwäche 
der Beine. 

Schmerzen, Gürtelgefühl. Crises 
gastriques mit Erbrechen. Alle 
3—5 Wochen Blasenstörungen. 

[Lancinirende Schmerzen. Atrophia 
N. optici. Pupillenstarre. 


Keine Ataxie, leichte Blasenbe¬ 
schwerden. Fehlen der Sehnen¬ 
reflexe, ab und zu reissende 
Schmerzen. 

Ataxie leichten Grades. Amblyopie. 


Leichte Ataxie. Insufficienz der 
Aortenklappen. 
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Syp 

»hilis. 



lnfection. 

Therapie. 

Secundär- 

Gegenwärtige 

Bemerkungen. 

Go- | Ulcus Ulcus 

(Antisvphilit. 

Erschei- 

Zeichen früh. 


norrh. molle. durum 

Cur.) 

nungen. 

syphil. Infect. 



Jede lnfection be¬ 
stimmt in Abrede 
gestellt. 


1892 Inunct.- Niemals. 
ICur, vonAerzten 
verordnet, ohne 
I Erfolg. 


1868 Mehrere Curen. 


Niemals. 


Niemals. 


Seit Beginn 
der Krankheit 
keine syphil. 
Symptome. 
Keine. 


Pat. giebt an, die Aerzte hatten 
ihn mit Gewalt zur Inunetionscur 
bestimmt. 


Pat. leitet seine Riiekenmarkskrauk- 
heit von Strapazen des Krieges 
her, obgleich er weiss, dass viele 
Aerzte sie auf Syphilis beziehen. 

Behandlung des Erbrechens mit 
Morphium. Seit 25 Jahr. Wittwe, 
4 Kinder. 


0 0 j 82/83 3Woch. Inunct. Niemals. 

Cur ohne Erfolg. 


1853 00 


0 0 | 0 


1857 1S62 


Niemals. 


Niemals. 


Niemals 


Syphilis wird ganz bestimmt in 
Abrede gestellt. 

Pat. führt seine Erkrankung auf 
den Aufenthalt in einer schlechten, 
kalten Wohnung nebst psychischer 
Erregung zurück. 

Wiederholte Kur in Franzensbad 
mit gutem Erfolg. Massig viel 
Gehen. Electr. Cur von schlech¬ 
tem Erfolg. 

Jede syphilitische lnfection wird be¬ 
stimmt in Abrede gestellt. 


0 1886 | Inunct.-Cur 

, 1892 Inject, we- 

j gen d. Rücken- 

I markleidens. 

Vor 20 Jahr. Keine spec. Cur. 
ob Ulc.m. oder 
Ule. d. zweifel¬ 
haft. 

Vor 5 Jahren. Inunetionscur. 
an der Glans 
penis ein Ge¬ 
schwür. 

0 1 Vor Inunetionscur. 

20 J. 


1889 Pia- Keine, 
ques mu- 
queuses. 

Keine syphilitische 
Symptome. 


6-7 Woch. 
p. infect. 


,,Maculae“ 
seitdem 
nichts. 
Niemals. 


Keine Ilg-Cur. : Niemals 


Keine Besserung durch die Injee- 
tionscur. 


Pat. ist unverheirathet. 


Pat. leitet seine Krankheit von Er¬ 
kältung her. 

3 ganz gesunde Kinder. 

Pat. führt seine Krankheit auf 
Winterfeldzug 1S54 zurück. Kann 
seit ca. 20 Jahren nicht reiten, 
d a e r s o n s tS e h m e r z an f ä 11. b e k o m in t. 
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A. STORBECK, 


No. 

Name, Alter, 
Stand, 
Confession 

etc. 

Kranken¬ 

haus¬ 

aufnahme 

bezw.ärztl. 

Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann Tabes? 

Stadium und Complicatinnen. 

29; 

Dr. P., 
Rcgierungs- 
rath, 50 J. 

5. 7. 1893. 

Seit ca. 7 Jahren. 

Deutliche Ataxie massigen Grades, 
Schmerzen pp. 

30. 

1U, 

Pharm aceut 
aus Danzig, 
24 .1. 

12.7.1893. 

Seit 1 Jahr. 

Deutliche Ataxie, hochgradige Taub¬ 
heit in den Füssen, Schmerzen, 
Pupillenstarre, Blaseuschwäche, 
taubes Gefühl des rechten Armes. 

3U 

E., 

Landgerichts¬ 
rath a. Inster¬ 
burg. 43 J. 

1889. 

Seit 1887. 

Tab. incip. Stad, neuralgic. 

32. 

v. B., 

Sommer 

Seit 1870. Crises gastriques seit 

Tab. incip. Crises gastriques durch 

SB 

Hauptmann. 

1893. 

1880. 

Morphium geheilt. 

33. 

H., 

Steuerassist.- 
Frau, 42 J. ev. 

14.10.1892 

bis 

9.11.1892. 

Seit 3 Jahren. 

II. Stad. Ataxie. 

Wanderniere, Prolapsus uteri, trägt 
Pessar. 

34. 

II., 

8. 10. 1891 

Seit 5 Jahren „rheumatische“ 

II. Stad. Starke Ataxie d. unteren 


Arbeiter, 

49 J., kath. 

bis 

Oct. 1892. 

Schmerzen in den Beinen. 

Seit Februar 1891 fing Pat. an, 
schlecht zu sehen. 

Extremitäten. 

Amaurosis, Atrophia N. optici 
beiderseits. 

35. 

M., 

16. 2.1892 

Seit 20 Jahren „Magenkrämpfe “ 

II. Stad. Vorgeschrittene Ataxie 


Handelsmann, 
43 J., ev. 

bis dato. 

in halbjährigen Pausen. Seil 6 
Jahr. Verschlimmerung der Ma¬ 
genbeschwerden. Unsicherheit in 
den Füssen, lancinirende Schmer¬ 
zen in d. Beinen, Gürtelschmer¬ 
zen: seit Febr. 1891 alle 4\Voch. 
Magenkrisen. 

der unteren Extremisten mit er¬ 
heblichen Sensibilitiitsstürungen. 
Schwere Anfälle von Crises gastri¬ 
ques. 

36. 

Frau I.. 

, 45 J., ev. 

Juli 1890 

bis 

Juli 1891 

Seit ca. 10 Jahren. 

II. Stadium. Ataxie. 

Tuberculose. 

37. 

Frau H., 

38 ev. 

17.3.1893. 

Seit 7 Jahren. 

Pat. ist ein uneheliches Kind. 
Vor 16 Jahren wegen ein. Uterus¬ 
blutung in Behandlung. 

Vor 14 Jahr, antisyphil. Cur. 

11. Stadium. Starke Ataxie. 

38. 

0 ., 

13. Juni 

Seit 1882 Kopfschmerzen. Schwin¬ 

U/H. Stad. Geringe Ataxie in den 


Arbeiter, 

46 J., ev. 

1892. 

del. zeitweise Doppelsehen, lan¬ 
cinirende Schmerzen in den 
Beinen. 

unteren Extremitäten. Starkes 

Schwanken b. geschloss. Augen. 
Erloschene Sehnenreflexe. Leichte 
Sensibilitätsstörungen. 

39. 

F., 

Arbeiter, 

49 J, ev. 

26.4.1892. 

Seit 1885 Kribbeln in den Füssen, 
unsicherer stampfender Gang. 
1891 Verschlimmerung: Urin¬ 
beseh werden (1 nconti 11 enz). 
Gürtelseh merzen. 

II. Stadium. Vorgeschrittene Ataxie 
der unteren Extremitäten. 
Incontinentia urinae. 

40. 

8p„ 

Satt 1er, 

44 ,1., kath. 

2.8.1892. 

Seit 3 Jahren Küekensclmierzen, 
Gürtelgefühl, unsicheres Gehen, 
besonders im Dunkeln. All- 
malige Verschlimmerung. Vom 
Herbst 1892 ab Ohnmachtsan- 
antalle, erhebliche Verschlechte¬ 
rung. Gehen zeitweise fast un¬ 
möglich wegen der Ataxie. 

11. Stadium. Vorgeschrittene Ataxie 
der unteren Extremitäten mit er¬ 
heblichen Sensibilit ät ss töru ngen, 

Ohnmachtsanfälle. 
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r~ 



Syphilis. 



Infection. 

i 

Go- Ulcus Ulcus 
norrh. molle. durum 

Therapie. 

(Antisyphilit. 

Cur.) 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
sypbil. Infect. 

Bemerkungen. 

0 

0 

1865. 

1. Inunct.-Cur. 

Einig. Mon. 
postinfect. 
Roseola, s. 
1866nichts 
v. secund. 
Erschein. 

Keine. 

Früher angestrengte Praxis mit 
vielen Erkältungen. 

Niemals angesteckt. 
(Doch seit 2 J .Umgang 
mit weiblichem Ge¬ 
schlecht) 

Keine Cur. 

Niemals. 

Keine. 


0 

0 

1881. 

Inunctionscur, # 
dann Aachen. 

Exanthem. 

Keine. 


0 

0 

1887. 

Inunctionscur, 
später Aachen. 

Niemals. 

Keine. 

Inunct-Cur. Jodkali ohne Erfolg 
auf die tabischen Symptome. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 


0 

1 

1876 (ob 
Syphilis V ) 

Nur Localbehdl. 
des Ulcus. 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

0 

0 

o 

Niemals. 

Keine. 

Pat. hat sehr viel in nassen Kellern 
gearbeitet und ist sehr angestrengt 
gewesen. (R es taurationsgeschäft) 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Seit 5 Jahren in der Menopause. 
Vor8 Jahr. Bluterbrechen. (Ulcus ?) 

0 

0 

1878 
Ulc. an 
den Ge¬ 
nita¬ 
lien. 

1878 Anti- 
syphil. Inunct. 
Cur. 

1878 

Roscola. 

Keine. 

Pat. ist unverheiratet. 

0 

1878. 

0 

Nur Localbehdl. 
des Ulcus. 

Niemals. 

Keine. 

Pat. war lange mit Zink beschäf¬ 
tigt. 

1878 

bis 

1880. 

0 


Localbehandl. 
Bougiren, mehr¬ 
fach Jodkali 
innerlich. 

Niemals. 

Keine. 

— 

1865. 

1 

0 

0 

Localbehandl. 
Innerlich: 
Kopaiva. 

Niemals. 

Keine. 



Digitized by Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





160 


A. STORBECK 



Name, Alter, 
Stand, 

Kranken¬ 

haus¬ 

aufnahme 

Anamnese. 

Stadium und Complicationen. 

Confessio n 

bezw.ärztl. * 

Seit wann Tabes? 

etc. 

Beobacht. 

i 



. F -> 

Stationswärt., 
33 J., katli. 


Frau B., 
36 J., cv. 


B., 

Heizer, 
34 J., cv 


28.8.1892. 1889 Inlluenza, seitdem Schmerzen II./I1L Stadium. Schwere Ataxie 

in den Beinen, Unsicherheit beim der unteren Extremitäten. 

Gehen, besond. Abends. Gürtel¬ 
gefühl seit Herbst 1891. Seit 
August 1892 bedeutende Zu¬ 
nahme der Beschwerden. Un¬ 
vermögen zu gehen. 

30.6.1892. Seit 4 Jahren Rheumatismus; als II. Stadium. Ataxie. 

14jähriges Mädchen juckender 
Ausschlag, verschwand nach 
14 Tagen. 

21. 11. Seit 2 Jahren Schwäche in den II. Stadium. Vorgeschrittene Ataxie. 
1892. Beinen. «Kribbeln, unsicherer 
Gang. Seit Juni 1892 Zunahme 
der Beschwerden. 

Ataxie. 


J., 

Händler, 
38 J. 


6.12.1892. Seit 1880 Störungen in der Be- II. vorgeschritt. Stadium. Schwere 


B., 6. 

Schlossersfrau 
35 J. 


wegungsfähigkeit # der unteren 
Extremitäten, März 1890 Gürtel¬ 
gefühl, Magenbeschwerden. Seit 
Winter 1891/92 erhebliche Zu¬ 
nahme der Beschwerden. Anfälle 
von Crises gastriques. Ataxie, 
Blasenstörungen. 

1892. Seit 1 Jahr. 


Ataxie der unteren Extremitäteu. 
Crises gastriques, anal., penales. 
Blasenstörungen, zeitweise In- 
continenz. 


II. Stadium. Keine Complicationcn. 


_ N.. 

Näherin, 
48 J., mos. 

47. A., 

Buchbinder¬ 
meisterfrau, 
60 J., ev. 


7. 1. 1893. 'Seit 7 Jahren. 


13.1.1893. Seit 2 Jahren, 


II. Stadium. Arthropathien? 


II. Stadium. Crises gastriques. 
Vor 2 Jahren Schwellung des 
Kniegelenks. 


K., 20.1.1893. Seit ca. 1 Jahr Kreuzschmerzen. I. Stadium. Tabes incip. 

Kutscher, seit 1 2 Jahre Gürtelgefühl. 

37 J., ev. Schwäche in den Beinen. Taub- 

heitsgefiihl, Prickeln in den! 

! j unteren Extremitäten. 
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Syphilis. 


fnfection. 

Go- Ulcus | Ulcus 
norrh. molle. Jdurum. 

Therapie. 

(Antisvphilit. 

Cur.) 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
syphil. Infect. 

Bemerkungen. 


1878. Localbehandl. 
! Jodkali. 

| Inunctionscur 
in der Klinik 
zu Breslau. 


1881 

Exanthem. 


Die ersten 2 Kinder mit Haut- 
aussehlag geboren, starben gleich 
nach der Geburt. Das 3. Kind 
lebt. 


1877 . 0 


0 0 


1882. | 1883 

Innunctionscur. 


Niemals. 


1878 Aus- I 
schlag, be¬ 
sonders | 
an den 
Gelenken i 
u. a. Kopf. 1 
Wunde 
Stellen im ! 

Halse. | 
(Vom Arzt 
für suspect 
gehalten.) j 
Niemals. 


Pat. ist unverheirathet. 

Vor 5 Jahren 1 Partus, dann Abort, 
dann 2 Partus, stets mit Kunst¬ 
hilfe (Zange). 


0 0 ! 0 


! o 

u 

Niemals. 

i 

0 

0 

i 

Niemals. 

0 

Injeetionen in 

s 

! 1880 Feig- 


d. Harnröhre. 

; warzen am 


(Lazareth) 1881 

Anus. Aus- 


Inunctionscur. 

1 schlag am 
Penis. 1 


Defect an Pat. hat an hysterischen Krämpfen 
der gelitten. Pat. ist seit 3 Jahren 

Epiglottis. verheirathet. Der Mann soll vor 

seiner Verheirathung Syphilis ge¬ 
habt haben: sie selbst hat keine 
Zeichen davon gehabt. Pat. ist 
2 mal entbunden. Das erste Mal 
vor 9 Jahren. Kind lebt. Das 
zweite Mal vor 2 Jahren (von 
ihrem jetzigen Manne stammend) 
ist nach 3 Monaten an Brech- 
durchfa 11 gestorbcn: hat Eiterungei i 
am Halse und Ausschlag gehabt. 
Keine, nur Ein ausgetragenes Kind. 3 Aborte, 
einige Drüsen- Ihr Mann ist seit 8 .Jahren todt. 
Schwellungen. 

Keine. 8 Entbindungen. Ferner eine neunte 
im 41. Jahre. 


Zt-it-rhr. f klin. Metlirin. Bd. XXIX. II. I ■ 
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Name, Aller, Kranken 
Stand, 


Confcssion 

etc. 


aufuahme 

bezw.ärztl. 

Beobacht. 


Anamnese. 


Seit wann Tabes ? 


Stadium und Complieatioiien. 


24.3.1893. 


Arbeiterwiitw. 
57 J. 

Cf., 

Kutscher, 

42 J., kath. 


Sch., 
Kellner, 
35 J., ev. 


U., 13.3.1893. Seit 10 Jahren. II. Stadium. Ataxie, Augenmuskel-! 

Wittwe, lahmung. 

44 J., ev. 

24.3.1893. Seit ' i2 Jahre. I. Stadium. Geringe Ataxie, wenig 

Sensibilitätsstörungen, keine Pu¬ 
pillenstarre. 

7. 4'. 1893. Seit 1875 Reisscn in den Füssen, III. Stadium. Parese der unteren 
| seit 1878 impotent, seit 1885 Extremitäten, zeitweise unwillkiirl. 

| Gehen erschwert, zeitweise un- Urin- u. Fäces-Entleerung. Grosse 
| möglich. Seit 4 Jahren monate- Gedächtnisssehwäche. 

! lang bettlägerig. Doppelsehen. 

7. 4. 1893. jSeit März 1893 Schwäche. I. Stadium. Keine Patellarretlcxe. 

j Schwindelgefühl, Kopfschmerzen, Pupillenstarre. Keine Ataxie, 
i lancinirende Schmerzen in den 



Beinen. 


G., 14.3.1893. Seit 1890 Gürtelgefühl, zunehmen- 

Zahuteclinik.,* I de Unsicherheit der unteren 

39 J. ! Extremitäten und lancinirende 

I Schmerzen. Seit Mitte 1891 
| ausgeprägte Ataxie der unteren 
! Extremitäten. Seit Sommer 1892 
1 Incontin. urinac. Seit December 
! 1892 Zuckungen in den oberen 
| und unteren Extremitäten in 
| Anfällen. 

P., 28.4.1893. Seit 1885 Schwäche und Ein- 

Gärtner, | schlafen der oberen Extremität, 

46 J., ev. Abahme des Sehvermögens 

| (1885 Tabes diagnosticirt). Seit 
I 1885 Schwäche der unteren 
Extremität und Unsicherheit des 
i Ganges, ln den letzten Jahren 
I Zunahme der Beschwerden. 

St,, 3. 5. 1893. Seit 12 Jahren. Beginn mit 

Tischlenvittw., Gürtelschmerzen. 

62 J., ev. 


II./III. Stadium. Schwere Ataxie 
der oberen uud unteren Extremii. 
Krampfanfälle und c Ionische 
Zuckungen in denselben. Inconti¬ 
nentia urinae, theil weise auch alvi. 


I./II. Stadium, Keine deutliche 
Ataxie der Extremitäten. 


II. Stadium. Starke Ataxie. Au>- 
I gesprochene Sensibilitätsstürung. 


W\, 30.4.1893. Seit einem Jahre. Heirath im II. Stadium. Ataxie gering, muto- 

ilerfrau, 27, Jahre. Ist nie gravida ge- rische Schwäche \orhanden. 

I J., ev. wesen. Im 29. Jahre Gelenk¬ 
rheumatismus. | 

1.., 20 4.1893. Seit 2 Jahren Schwäche beim II, Stadium. Ataxie gering, mehr. 


kerwittwo, 


Gehen. Heirath vor 44 Jahren. | 
Mann seit 30 Jahren todt, war ' 
Alkoholist, 6 lebende Kinder 
geboren, davon 3 später ge¬ 
storben, woran? unbekannt. 

6 Aborte. 


Unsicherheit : motorische Schwäche 
an ge deutet, A r t eri os c 1 er o se. 
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Syphilis. 




h 

Go- 

norrli. 

ifectio 

Ulcus 

molle. 

11. 

Ulcus 

durum. 

Therapie. 

(Antisyphilit. 

Cur.) 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
syphil. Infcct. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

0 

18 

("b Sy] 

70 

philis?) 

1888,1.lnuncl.- 
Cur. (Charite.) 
1889, II. In- 
unetionscur. 
(Friedrichshain.) 

Niemals. 

Keine. 

1884. 

0 

0 

Localbehaudlg. 
Einspritzung i.d. 
Harnröhre. 

Niemals. 

Keine. 

•Ia. 

wann ? 
un¬ 
sicher. 

0 

1882. 

Hg-Inuuctions- 
Cur, wann? 
Unsicher. 

Niemals. 

Keine. 

1 0 

0 

1876. 

1876 Inunct.- 
Cur und Hg- 
Injectionen (ca. 
14 Spritzen). 

Wieder¬ 
holte Hei¬ 
serkeit? 

Keine. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Zungenbasis 
auffall, glatt. 
Verbreitete 
Schwellung 
der Lymph- 
drüsen in 
Nacken, Hals, 
Leistenbeuge 
jed. geringen 
Grades. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

0 

0 

1 

1 

- i 

0 

0 

Niemals. 

Zungenbasis 

erscheint 

glatt. 


Bemerkungen. 


Zuugengruud etwas glatt, stark 
mit ectatischcn Gelassen durch¬ 
zogen. 

2 erwachsene gesunde Kinder, nie¬ 
mals Aborte, kein Kind gestorben. 
Zungenbasis normal. 

Die Angaben des Pat. sind wegen 
der Gedächtnissschwäehe unsicher. 


1858 Heirath. 1. Entbindung im 
7. Monat der Gravidität (Zwilling.) 
dann abwechselnd 4 Aborte und 
2 normal verlaufende Partus. Das 
eine Kind geht an Zahnkrämpfen 
zu Grunde, das andere lebt, 
22 Jahre alt, gesund. Mann stets 
gesund gewesen. Vor 20 Jahren 
an Bräune gestorben. 

Spärliche Driisenschweilung rechts 
am Halse, links etwas stärker. 


11* 
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A. STORBECK, 


No. 

Name, Alter, 
Stand, 
Confession 
etc. 

Kranken- 

haus- 

aufnahme 

bezw.ärztl. 

Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann TabesV 

Stadium und Complicationen. 

58. 

Sch., 

6. 6. 1893. 

Seit 18 Jahren. Vor 29 Jahren 

II. Stadium. Ataxie der Arme. 


Formerfrau, 
59 J., ev. 


Heirath. Kein Partus, kein 
Abortus, Mann lebt noch, ist 
gesund. 

Arthropathien der Kniegelenke, 
besonders des rechten. Blasen¬ 
störungen. 

59. 

B., 

16.2.1893. 

Seit 10 Jahren. Vor 15 Jahren 

III. Stadium. Fast Paraplegie. 


K ud st forme r- 
wittwe, 

56 .J., ev. 


gummöse KnochenafTectioneri. 
Seit ein. Jahr Herzbeschwerden. 

Mitralinsufficienz. Schrumpfniere. 

i 

60. 

Sch.. 

5. 6. 1893. 

Seit 1885 „Magenbeschwerden“. 

I, Stadium. Leichte Ataxie der 


Kellner, 

51 J., ev. 


Vollständiger Appetitmangei od. 
Heisshunger. Uebclkeit, kein 
Erbrechen , Schwindelgefühl, 

Schwäche. Seit Frühjahr 1893 
Schwächegefühl in den Beinen. 
Reissen, unsicherer Gang, Gürtel- 
gefiihl. 

unteren Extremitäten. Erloschene 
Retlexe. Romberg’s Symptom. 

61. 

\V„ 

23.6.1893. 

Seit 5 Wochen Unsicherheit und 

II. Stadium. Ataxie gering. Läh- 


Schneiderfrau, 
32 J., ev. 


Kribbeln: 4 Partus, 5 Aborte, 
seit 1882 verheirathet. Mann 
lebt und ist gesund. 

mungim Gebiet des 1. Accessorius. 
Gaumen lähmung. 

62. 

AY, 

17.7.1893. 

1889 Grises gastriques. Seit 1890 

II. Stadium. Ataxie gering. Ptosis 


Dicnstmädch., 
33 J., ev. 


an Morphium gewöhnt. 

links, Rombcrg’s Symptom, deut¬ 
liche Pupillenstarre, fehlende Knie¬ 
reflexe etc. Muskelsinn gestört. 

63. 

V.. 

3. 7. 1893. 

Seit 4 Jahren Magenbeschwerden 

I. Stadium. Keine deutliche Ataxie. 


Maurer, 

41 J., ev. 

L 7. 1893. 

(Erbrechen, anfallsweise Uebel- 
keit etc.) Seit 2 Jahren lanci- 
nirendeSchmerzen in den Beinen. 
Parästhesien, Gürtelgefühl, Un¬ 
sicherheit beim Gehen im j 
Dunkeln. 

Erloschene Sehnen- und Pupillen- 
rellexc etc. 

64. 

M., 


Seit 1885: blitzartige Schmerzen 

II. Stadium. Massig vorgeschritt. 


Maler. 

44 J.. ev. 

1 

in den Extremitäten, besonders 
in den Gelenken. Seit 1889 
an falls weises Erbrechen, M agen - 
besehwerden, zeitweise Doppel¬ 
sehen. Abnahme der Sehkraft 
und Potenz, zunehmende Un¬ 
sicherheit des Ganges. 

Ataxie der oberen und unteren 
Extremitäten. Erloschene Reflexe. 
Romberg etc. 

65. 

G„ 

2.6.1893. 

Vor 5 Jahr, bemerkte Pal. zuerst 

III. Stadium. Vorgeschritten«? 


pens. Steuer- 
au fs eh er. 

52 J. kath. 


eine Abnahme der Sehkraft und 
Unsicherheit in den Beinen. Die 
Beschwerden nahmen schnell zu. 
Seit 3 Jahr, ist er arbeitsunfähig. 
Seit üb. 1 J. kann er nicht mehr 
gehen. Blasenschwäche. Gedächt¬ 
nis s s c h w ä c h e, Ophthalmoplegie. 

Ataxie und Parese der unteren 
Extremitäten. Beiderseits kompl. 
Ptosis. Ophthaimoplegia ext. sin. 
Vollständige Blasenincoii tineuz. 

66. 

G., 

3.7.1898. 

Vor 1 '/.» Jahr. Ptosis u. Augen¬ 

1.11. Stadium. Leichte Ataxie d^r 


Kaufmann, 
32 J. kath. 


muskellähmung am link. Auge, 
i Seit 1* 2 Jahr. Unsicherheit in 
den Beinen, Gürtelgefühl, Urin¬ 
beschwerden. Zuhnahme der Be¬ 
schwerden seit einigen Wochen. 
Die Ptosis ging auf Jodkali zurück. 

mit., stärkere der oberen Extre¬ 
mität. Leichte Ptosis am linken 
Auge, keine Lähmungen. 
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Tabo* 

dorsalis um 

1 Syphilis. 

lfiS 


Syphilis. 



Infection. 

Therapie. 

Secundär- 

Gegenwärtige 

Bemerkungen. 

Go- Ulcus Ulcus 1 

(Antisyphilit. 

Erschei- 1 

Zeichen früh. 


norrh. molle. dumm. 

Cur.) 

nungen. j 

syphil. Infect. 


0 0 0 

i 

0 

Niemals. 1 

Keine. 

— 

! ! 1 1 

Nicht genau zu ermitteln wegen de 
Zustandes des Kranken. 

j j i j 

menten 

Ausgedehnte 
Narben von 
gummösen 
Knochenaffec- 
tionen am 
Schädel und 
den Extremit. 

t 21. 2. 93. Seetion: Knochen-, 
Leber-, Nierensyphilis. 

0 0 0 1 

1 i 

1 ; 1 

i 

0 

I 

i 

Niemals. 

Keine, 


1 ! * 

1 

0 ; 0 | o 

! i 

1 

! 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

i 1 

0 1 0 o 

1 

1 

i 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 0 o 

1 

j 

0 

Niemals. 

Keine. 


1S7S. 0 0 

1890 i. Kranken- 
hauseFriedrichs- 
hain (7 Tour.) 
Inunctionscur. 

Gonorrhoe 
wurde m. Pulv. 
u. Pili, innerl. 
behandelt. 

Niemals. 

Keine. 

— 

1864. 0 1864. 

1 

1 

1 

I 

1892 Inunct.- 
Cur und Jod¬ 
kali. 

Ausschlag 
in 70 er 
Jahren. 

Keine. 

Die Angaben des Patienten sind 
wegen gross. Gedächtnissschwächc 
unsicher. 

Seit 0 i 1883. 

1880 ' 

wieder¬ 
holt. ! 1 

(6-7 l 1 

mal.) 

1885 Inject.- 
Cur Berlin. 
1889 Hg- 
Inunctionscur 
Berlin. 1892 
Jodkali innerl. 

1885 Aus¬ 
schlag. 
1889 links¬ 
seitige My- 
driasis. 
1892 links- 

Keine. 

— 


.seit. Ptosis 
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166 A. STORBECK, 


67. 

D., 

1.10.1893. 

Seit einigen Monaten. Litt früher 

I. Stadium. Pateliarreflexe fehlen. 


Arbeiterfrau, 

bis 

an Perimetritis, kein Partus, 

Pupillenreaction äusserst träge. 


38 J. ev. 

10. 10. 

kein Abortus. 

Sensibilitätsstürungon an den 



1S93. 


Beinen. Gang unsicher, l:\nci- 
nirend. Schmerzen. 

68. 

0., 

19.10.1893 

Seit 1—2 Jahren. 5 Partus, 2 

II. Stadium. Ataxie. 


Buchdrucker¬ 

bis 

Aborte. 



frau, 50 J. ev. 

27. 11. 93. 



69. 

T.. 

16.10.1893 

Seit ca. 1 Jahre. Kein Partus, 

I. Stadium. Pateliarreflexe er¬ 


Schneiderin. 

bis 

kein Abortus. 

loschen. Pupillenstarre. Gang un¬ 


30 J. 

24.1.1894. 


sicher, Romberg. Sensibilitäts¬ 
störungen. Schmerzen. 

70. 

Gl., 

18.12.1893 

Seit 1 2 Jahre. 

II. Stadium. Ziemlich nusgcsproch. 


KutscherTrau. 

lös 


Ataxie. 


53 J. ev. 

9.5.1894. 



71. 

F.. 

18. 1. 1894 

Seit einigen Monaten. Jedoch 

I. Stadium. Erloschene Pateliar¬ 


Webe rwi ttwe. 

bis 

schon vor 10 Jahren hat JLtppel- 

reflexe. Pupillenstarre. Sensibili¬ 


53 .1. ev. 

28.2. 1894. 

schen bestanden. 

tätsstörungen, Schmerzen. Aorten- 
insufficienz, Hemikranie. 

72. 

Seh.. 

*24. 1. bis 

Erst seit kurzer Zeit (angeblich 

II. Stadium. Deutliche Ataxie. Pu¬ 


Witt wo. 62 .1. 

16.3.1894. 

erst seit einig. Wochen) 4 Partus. 

pillenstarre. Pateliarreflexe fehlen. 




1 Aboruis. Klimakterium seit 

Gang unsicher, lancinir. Schmer¬ 




Beginn der 40er Jahre. 

zen. Gürtelschmerzen. Homberg. 





Kypho-Skoliosc. 

73. 

Sch., 

21. 2. bis 

\ nseheinendseit mindest. 7 Jahren. 

II. Stadium. Deutl. Ataxie. Arthro¬ 

" 

Seid en wirke i>- 

9. 5. 1S94. 

Hat 17 Kinder geboren, wovon 9 

pathien. Am 1. Scheitelbein eine 


frau. 75 9.. 


meist in frühester Kindheit ge¬ 

Auftreibung, daneben eine Delle. 


ev. 


storben sind. 

Bronchitis. 

74. 

Sch.. 

j 30. 4. bis 

Seit 3 Jahren. 1 Partus.* (DasKind 

Beginn des II. Stadiums. 

— 

Briefträgers - 

29.5.1894. 

hatte nach d. Geburt Ausschlag.) 



frau, 32 J. 

| 


2 Aborte im 2. und 3. Monat. 


75. 

Fl.. Näherin, 

! 2. 4. bis 

Seit 4 Jahren. Klimakterium seit 

II. Stadium. Starke Ataxie. Sensi¬ 


47 .1., ev. 

4. 6. 1894. 

4 Jahren. Partus, kein Abortus. 

bilitätsstörungen. Keine Pateliar¬ 
reflexe. Romberg. Pupillenreac¬ 





tion vorhanden. Blasenstörungen. 

76. 

St., Bäckers- 1 

2. 5. bis 

Seit 14 Jahren. 0 Partus, 0 Abort. 

II. Stadium. Deutliche Ataxie. 


frau, 4*2 .1. 

7. 5. 1894. 



77. 

1 ,. | 

4. 7. bis 

Angeblich seit 25 Jahren. Vor 

II. Stadium. Hochgradige Ataxie. 


Almosen- 

28.7.1894. 

8 Jahren zum ersten Mal ärztl. 

Beiderseitige Sehnervenatrophie, 


empfängerin. 


Behandlung. 0Partus, 0 Abortus. 

Bedeutender Chorioidalschwund. 


49 J. 


Klimakterium seit 2 Jahren. 


78. 

Sch.. 

22.2.1895. 

Seit 10 Jahren. 2 Partus. 

Ataxie nicht sehr ausgesprochen. 


Arbeiterin, 


0 Abortus. 


45 J., ev. 




79. 

R.. 

13.5.1894. 

Seit Weihnachten 1893 stetiges Ab- 

I. Stadium. Gürtelgefühl. Lanci- 

— 

Arbeiters- 


nehrnen der Sehschärfe. Klagen 

nircude Schmerzen, Kopfreissen. 


wittwe, 57 J.,| 


über Athembesch werden und 

Sehnervenatrophie. Amaurose. 


ev. j 


Herzklopfen. 9 Partus, 5 todt- 

Beiderseits Pupillenstarre, linke 




geborene Kinder. 

Pupille verengt. Patellarrcflex er- 
i halten. 


Name, Alter. Kranken- 

Ci j haus- 

Stand, i 

i aut nah me 

Confession ihezw.ärztl. 

etc. i Beobacht, j 


Anamnese. 


Seit wann Tabes V 


Stadium und Complicationen. 
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Syphilis. 



Ir 

Go- 

norrh. 

fection. 

Ulcus Ulcus 
molle. durura. 

Therapie 

Antisyphil. 

Cur. 

Secundär- 

Erschei- 

nungen. 

Gegenwärtige 
Zeichen früh, 
syph. Infect. 

Bemerkungen. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Lebt nicht mit ihrem Manne zu¬ 
sammen. Letzterer war auch 
während ihrer Verheirathung viel 
auf Reisen. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

O 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Pat. ist unverheirathet. 

0 

0 

0 

O 

Niemals. 

Keine. 

Klimakterium seit dem 48. Jahre. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

Hat 2 todtc Kinder geboren. 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 


0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

0 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 


in Abrede gestellt. 


schinennähen beschäftigt. 


0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

0 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

1895: 

dreiwöchentl. 

Inunctionscur. 

Mai 1894: 
vierwöchentl. 
Inunctionscur. 

Niemals. 

Keine. 

— 

0 

! 

1 

1 

0 

Niemals. 

Keine. 

f 28. December 1894. Section: 
Tabes dorsalis, Atrophia corticalis 
partial, cerebri. Arachnitis librosa. 
Aneurysma aort. Atrophia laevis 
linguae, starke Atheromatose. Sy¬ 
philis dem Übducenten zweifelhaft. 
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A. STÖR BE CK 


Name. Alter, Kranken- 

.. Stand, h . au f" 

ISO. 5 aufnahme 

Konfession bezw.ärztl. 

etc. Beobacht. 


Anamnese. 


Seit wann Tabes V 


►Stadhim und Complieationen. 


Herr St., 
50 J. 


19.4.1894. Seit ca. 15 Jahren. (18S0 zum 
ersten Mal in Töplitz.) 


Miissige Ataxie, lancinir. Schmer¬ 
zen. Schmerzen am After und 
Hoden. Ohnmacht, 


Herr W., 15. 12. 

43 J. 1894. 

W., 4. 1. 1895. 

Administrator 
77 J. 

Herr Bl. 1895. 

Dr. R., 1895. 

Militärarzt, 

Dr. Tr., 1895. 

Landgerichts - 
Direct or. 

Herr R. | 1 S!>5. 


K., 

0 flicirr. 


88. v. R,, 
ss Landrath. 


89. M., 
Kaufm., 50 J. 

90. K., 
Oberst, 58 J. 

91. Herr V. 


Seit 0 Jahren. 


Seit 1—2 Jahren. Schmerzen im 'Beginnende Ataxie. 

Rücken. | 

Seit einigen Jahren. I. Stadium. Kreuzschmerzen, Giirtel- 

j gefühl, Patellarreflex links erlosch.. 

rechts schwach erhalten. Pupil¬ 
len gut. 

Seit einigen Jahren. Massige Ataxie. Reifengefühl, Taub¬ 

heit der Beine. Pupillenstarre. 

Seit 0 Jahren. Die Gehfähigkeit ist gut. Kniephä- 

liumcn fehlt. Intercostalschmerzen. 
Januar 1890 Influenza, worauf bei I. Stadium, 
ihm tabische Symptome auftraten. 

October 1894 strengte sich Pat. I./1I. Stadium, 
j übermässig an und erlitt eine 
| starke Erkältung. Hierauf stellte 
' sich bald Schwäche in den Beinen 
ein. December 1894 erkrankte 
er an Influenza, darauf Gürtel¬ 
gefühl, Gehen fast unmöglich, i 

Seit 1893. Reichte Ermattung bei jeder An- 

I strengung, Unsicherheit beim Ge- 

-! heu, namentlich bei Unebenheiten. 

Schwäche im linken Bein, Stumpfheit im Knie. Häu¬ 
tige reissende Schmerzen, besonders in den Beinen, 
Schlaflosigkeit, Verdauungsschwierigkeit, Drang zum 
j Stuhl, krampfhaftes Schlicssen des Afters. 

, 

Novbr. 1883 schwere Influenza. Massige Ataxie. Giirtelgefiihl. Pu- 


darauf neuralgische Schmerzen. 


Seit einem Jahre. 


Jahren. 


Seit einigen Jahren. 


pillenstarre. Patellarreflex rechts: 
fehlt vollständig, links: mäs>ig er¬ 
halten. 

Vollständige Ataxie, Gürtelgefühl. 
Bisweilen A th inu n gs beschwcrd e n. 

Leichte Ataxie, Larynxkriscn, Bla- 
senbeschwerdcn, Gürtelgefiihl. In- 
sufficientia aortae. 

1. Stadium. 


Frau K. 27. 5. 1895 Seit 12 Jahren Kopfschmerzen u. I./II. Stadium. Fehlen der Patellar- 


bis dato. Erbrechen. August 1894 Sensi- 
bilitätsstörungen und Schwäche 
! in den Beinen. Novemb. 1894 
I lancinir. Schmerzen, seit 8 Woch. 

| taubes Gefühl in den Fingern, 
i Gürtelgefühl. 4 Partus. 1 Abort. 


reflexe. Gürtelgefühl, Kribbeln n. 
taubes Gefühl in den Füssen und 
Fi n gerspitzen, geringe Sensibi litä ts- 
störungen daselbst, keine deutliche 
Ataxie. Pupillenreaction erhalten. 
Romberg. Schmerzen in d. Reinen. 


Frau Ph., 
41 J. 


27.5.1895. Seit 5 Jahren. 7 Partus, 0 Abortus. Ataxie auch an den oberen Extre- 
i mitäten sehr ausgesprochen. 
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Syphilis. 

Infection. . 



Therapie. 

Secundär- j 

Gegenwärtige 

C.o- Clous Ulcus (Antisyphilit. 

Erschei- 

Zeichen früh. 

norrh. ' molle. dumm Cur.) 

t ' 

nungen. 

syphil. Infect. 



or 2 J. 0 

onor- 
uJ 
vstit. I 
’ 0 ! 0 


0 Patient hat in Niemals. | 

Aachen seit 1884 
4 mal eine 
Inunctions-Cur 
durchgemacht. 

0 Inunctions-Cur Niemals, 

ohne Erfolg. 

0 0 Niemals. 


Niemals. 


Patient musste viel reisen. 


0 |Yor 22! Inunctionscur. Roseola. 
Jahren. 

0 Angeb- 1891 u. 1892 Niemals. 

| lieh vor Inunctionscur 
25 J. ohne jed. Erfolg. 

0 1879. i3mal Inunct.- Ja. 

Cur 1879, 

, 1880, 1884. 


Zustand hat sich in Teplitz sehr 
gebessert. 


Eine 12 tägige galvanische Cur in 
Breslau ohne Wirkung. 


0 ; 1809. 0 1894 Schmier- Niemals, 

i Cur in öehn- 
! hausen. 


Pat. hat sieh bei Felddienst Übun¬ 
gen oft stark erkältet. 


1879. Schmiereur in Niemals. 
Halle. 


0 | Inunctionscur Niemals, 

und Jodkali. 

0 0 Niemals. 


1SS5 Ulcus,das 
jedoch in acht 
Tagen geheilt 
sein soll. 

0 I 0 


Niemals. | Keine. 

i 

Niemals. Leistendrüsen 
mässig ge¬ 
schwollen. 

Niemals. Keine. 


Kräftige Inunct.-Cur, Jodkali, Ellek- 
tricität, alles ohne jeden Erfolg. 
18. 8. 1870 bei St. Privat Gewehr¬ 
schuss im linken Untorsehenkel. 


Patientin führt ihre Erkrankung auf 
häutige Erkältungen während einer 
14jährigen Fabrikarbeit zurück. 


Niemals. jZungengrund 3 Kinder sind gesund. 4 starben im 
| nicht atro- frühesten Kindesalter, angeblich 
i phisch. an Diphtherie, be/w. Krämpfen. 
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A. STORBECK, 


No. 

Name, Alter, 
Stand. 

i 

Confessio n 

etc. 

Kranken¬ 
haus¬ 
aufnahme 
bezw.ärztl. 1 
Beobacht. 

Anamnese. 

Seit wann Tabes? 

Stadium und Complicationen. 


94. 

Frau N., 

i 

5. 6 . bis . 

Seit 1 1 4 Jahr. 1 Partus, 0 Abortus. 

Deutliche Ataxie. 



33 J., ev. 

6 . 7. 1895. ! 

i 





95. 

W., Regier.- u. 

1895. 

Seit einigen Jahren. 


II. Stadium. Crises gastriciues. 


11 

Gewerberath. 







42 .1. 






96. 

Herr Sz. 

1895. 

Seit 3 Jahren Schmerzen in den 

Ataxie sehr gering: keine Sehnen- 



aus Polen, 

I 

i 

B' inen. 

I 

reflexe. Pollutionen, Bl äsen he- 



37 1. 



i 

schwerden. 


97. 

W., Kaufmann 

1895. 

Seit 10 Jahren Schwäche in den 

I./II. Stadium. Seit 2 Jahren Herz- 


■ 

aus Warschau. 


Beinen. 


beschwerden. 


98. 

Herr M., 

1895. 

Seit einigen Jahren- 


Seit 2Jahren Augenmuskelläbmung. 



32 J. 




allmälig fortschreitende Ataxie. 


99. 

R., Guts- 

1895. 

Seit mehreren Jahren. 

Deutliche Ataxie. 


= 

besitzen 39 J. 






100 . 

E., 

1895. 

Seit 1888. 

Geringe Ataxie, Augenmuskelläh- 


— 

Postseeretär, 




mung. 



47 J. 






101 . 

R.. 

•27. 5. 1895 

Seit 2 Jahren Magenschmerzen 

Ganz leichte Ataxie. Kniereflex 


SS 

Arbeiter. 

bis dato. 

und Gürtelirefiilil. 

Er bekam 

e r 1 oschen. Sensibi litats stör u n gen. 





1879. 1890. 1891, 1892 einen ro- 

reflect. Pupillenstarre. Romberg- 




1 

then picklig. Ausschlag, der sehr 

sches Symptom nicht vorhanden. 




1 

heftiges Jucken verursachte, aber 






jedesmal auf Salben und Bäder- 






behandlung nach einigen Wochen 






wieder verschwand. 




102 . 

Sch.. 

24. 5. bis 

1894 bemerkte Patient, dass ihm 

Pupillenreaction erloschen, Parese 


“““ 

Droschken¬ 

19.6.1895. 

beim Gehen die Fiisse taub waren 

des linken Muse. rect. bulbi ext. 



kutscher, 


und er leicht ermattete. 1 l j A J. 

Beim Beklopfen des linken Lig. 



36 .1. 


später laneinirende Schmerzen 

patell. nicht nur Contraction des 





in den Beinen. 


linken, sond. auch des recht. Qua- 






driceps. Wird jedoch einige Male hintereinander 






d. Patellarreflex hervorgerufen, so bleibt schliessl. 






die Reaetion 

aus. Pat. ist etwas kurzsathmig. 


103. 

v. N., 

1895. 

Vor 10 Jahren Beginn der Krank- 

I./II. Stadium. 



Major, 


heit. Cur in Wildbad. 




48 .1. 






104. 

S., 

1895. 

Vor 3 Jahren Doppelsehen. 

I. Stadium. Tabes incip. Beschwer- 


SSI 

Maler, 57 J. 




den beim Gehen, Gürtelgefühl. 







taubes Gefühl in den Händen. 


105. 

Herr B., 

1895. 

Seit einigen Jahren. 

11. Stadium. Deutliche Ataxie. 



41 J. 




Cystitis. 


106. 

Herr B. 

1895. 

Seit 6 Wochen Reissen in den 

I. Stadium. Keine Reflexe. Geringe 


- 



Armen und Beinen. 

Pupillenreaction. 


107. 

Herr R. aus 

1895. 

Seit 5 Jahren Schwäche in den 

I. Stadium. Keine Reflexe, taubes 


= 

Kiew, 44 J. 


1 Händen. 


Gefühl in den Beinen. 


108. 

Dr. B., prakt. 

1895. 

'.Seit V‘> J. Schwäche 

in den Beinen. 

I./II. Stadium. Fehlen der Knie- 



Arzt, 28 J. 

i 

i 


reflexe, Pupillenstarre, Schmerzen. 
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Tabes ilorsalis und Syphilis. 


Syphilis. 


Infection. 

Go- Ulcus ülcus 
norrh. raolle. durum 


Therapie. 

Secundär- 

Gegenwärtige 

Bemerkungen. 

(Antisvphilit. 

Erschei¬ 

Zeichen früh. 


Cur.) 

nungen. 

syphil. Infect. 



0 1880 I 0 

0 1889 0 

0 0 0 

I 

0 10 0 


0 1875 

(ob durum?) 

1876. Bald darauf 
kleine nässende Ge¬ 
schwüre zu beiden 
Seiten d. Bändchens, 
Behandlung m. Jodo¬ 
form, worauf nach 
mehreren Wochen 
! Heilung ein trat. 
1882 1010 


Niemals. 


Bubonen aufge- Niemals, 

schnitt.; keine 
Hg-Cur. 

1892 Hg-Cur Niemals, 

ohne jeden 
Erfolg. 

0 Niemals. 

Inunclions- Niemals. 

Cur, hydropa- 
thische Cur. 

Inunctionscur. J Niemals. 
Mit Hg-Pillen. | Niemals. 


Erbsengrosse Glandulae in¬ 
guinal. non dolentes; links 
einzelne kleine, harte,glatte 
Cervicaldrüsen. Zungen¬ 
grund nicht atrophisch. 
Kein Leukoderm. 


Vom ersten Ehemann 
verlassen. Angeb¬ 
lich beide Männer 
gesund. 


Keine Drüsen 
I Schwellung, 
i Keine. 


I Seit 1888 vcrheirathet, ohne Kinder. 


Seit 6 Jahren verheirathet, keine 
Kinder. 

Syphilitische Infection bestimmt in 
Abrede gestellt. 

Verheirathet. Zwei gesunde Kinder. 
Syphilitische Infection bestimmt 
geleugnet. 


Niemals. 


Niemals. 


Keine. Viermal Mercurialcur in Aachen, 

einmal in Nauheim, stets ohne 
Erfolg. 

Keine Drüsen- 1873 Bubo, vom Arzt incidirt, jc- 
sehwellung. doch ohne Tripper oder Schanker. 

Pat. führt seine Erkrankung auf 
starke Erkältung zurück. 


Syphilis negatur. Potator. 1885 
verlor Pat. die linke grosse Zehe 
dadurch, dass ihm ein Wagen über 
den Fuss fuhr. 


Litt 0 0 

lange 
Zeit an 
chron. 

Tripp. 

0 1877. 0 

1879 locale Infection. 


Hg-Cur ohne 
jeden Erfolg. 

i 

Niemals. 

Keine. 

1869 Inunct.- 
Cur. 

Ja. 

Keine. 

0 

Niemals. 

Keine. 

Hg-Cur. 

Niemals. 

Keine. 

Geringe 

Hg-Cur. 

Niemals. 

Keine. 

0 

Niemals. 

Keine. 


Eine vorgenommene modificirte Ner¬ 
vendehnung war ebenfalls ohne 
Erfolg. Syphilitische Infection be¬ 
stimmt in Abrede gestellt. 

In Oeynhausen wurde 1892 und im 
Sommer 1893 Hg-Cur wiederholt. 
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A. STÖR BECK, 


Obige Statistik erstreckt sich auf 108 Tabesfälle aus fast allen 
Schichten der Bevölkerung, die ca. innerhalb dreier Jahre theils in der 
I. med. Klinik, theils ausserhalb derselben zur Beobachtung kamen. 
Hiervon wurde jeder einzelne Fall regelmässig sogleich nach der Unter¬ 
suchung sorgfältig in das Schema unserer Tabellen eingetragen. 

Von diesen erwiesen sich: 22 als sicher syphilitisch, 

23 als zweifelhaft syphilitisch, 

63 als sicher nicht syphilitisch, 

Summa 108, das sind in pCt.: 20,4 Syphilitische, 

21.3 Unsichere, 

58.3 Nicht-Syphilitische, 
Summa 100,0 pCt. 

Da jedoch die Kritik unter den als zweifelhaft syphilitisch an¬ 
genommenen Fällen immerhin auch noch einzelne wirklich syphilitische 
vermuthen könnte, so will ich diesem Einwand dadurch Rechnung tragen, 
dass ich die eine Hälfte der mir als zweifelhaft syphilitisch erscheinenden 
Tabiker zu den Syphilitischen, die andere Hälfte dagegen zu den Nicht¬ 
syphilitischen zählen will. Danach würde sich das Verhältnis folgen der¬ 
massen gestalten: 

33 Syphilitische, 

75 Nicht-Syphilitische, 

Summa 108, das sind in Proccnten: 30,6 Syphilitische, 

69,4 Nicht-Syphilitische, 
Summa 100,0 pCt. 

Auch so erhalte ich noch immer einen Procentsatz, der mit dem der 
meisten früheren Statistiken nicht übereinstimmt. Für die Glaubwürdigkeit 
unserer Statistik, und somit auch für ihre Beweiskraft, verdient ausser 
anderem besonders noch der Umstand hervorgehoben zu werden, dass es 
jedem Kritiker durch das Studium obiger Tabellen ermöglicht ist, unsere 
Schlüsse hinsichtlich der syphilitischen Antecedentien der einzelnen In¬ 
dividuen einer Prüfung zu unterziehen. Gerade dieser Punkt scheint 
mir an dieser Stelle deshalb einer ganz besonderen Hervorhebung würdig, 
weil fast alle anderen bisher für die Tabes-Syphilisfrage aufgestellten und 
massgebenden Statistiken dem Kritiker nicht viel mehr als die von den 
einzelnen Autoren aus ihrem Krankenmaterial gezogenen subjec-tiven 
Schlüsse bieten. 

Wenn ich mit Naegeli die Verbreitung der Syphilis überhaupt auf 

22,5 pCt. schätze und nach unserer Statistik nur 20,4 pCt. sicher syphi¬ 
litisch Inficirte unter den Tabikern fand, so habe ich hiernach sogar 
noch ein Minus von 2,1 pCt. zu verzeichnen. Aber nehme ich auch als 
der Wahrheit mehr entsprechend nach meiner zweiten Version 31 pCt. 
der Tabiker als syphilitisch infieirt an, so würde sich das Plus von nur 
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Tabes florsalis und .Syphilis. 

8.5 pCt. nach den bereits früher von mir geliehenen Ausführungen leicht 
erklären lassen. 

Prüfe ich zum Schluss doch die Frage, ob eine Statistik auf Grund 
solcher Tabesfälle, die zur Obduction kamen, oder eine solche, die auf kli¬ 
nischer und anamnestischer Grundlage ruht, für die Beurtheilung der Tabes- 
Syphilisfrage von grösserer Bedeutung ist, so dürften wohl beide gleich- 
werthig erscheinen. 

So mag die folgende Tabelle die von diesen beiden Seiten, von 
Westenhoeffer und von mir, gefundenen Verbaltnisszahlen vergleichs¬ 
halber zusaramenstellen, wobei ich mir jedoch erlaubt habe, ebenfalls die 
eine Hälfte der von Westenhoeffer für zweifelhaft syphilitisch ge¬ 
haltenen Fälle den sicher syphilitischen, die andere den nicht syphilitischen 
zu addiren. 


Westenhoeffer: 


I. 

n.*) 

Zahl der 
beobacht. 

Fälle. 

i 

1 Sicher 

i svphil. 
i 

pCt. 

Zweifel¬ 

haft 

svphil. 

pCt. 

Sicher 

nicht 

svphil. 

pCt. 

Svphil. 

pCt. 

Nicht 

syphil. 

pCt. 

«i 

15 

l 

24,6 

13 

21,3 

33 

54,1 

21 

34,4 

40 

65,6 

' 


Material der I. medicinischcn 

Klinik: 



108 

22 

1 

20,4 

23 

21,3 

63 

58,3 

33 

30,6 

75 

69,4 


*) Die unter II. stehenden Zahlen gehen die nach der oben näher erörterten 
Theilungsmethodc gefundenen Werthe an. während unter I. die direct gefundenen 
verzeichnet sind. 


Die gute Uebereinstimmung der jedesmal gefundenen Werthe be¬ 
kundet schon ein Blick auf obige Zusammenstellung. Sie ergiebt ferner, 
falls die auf Section beruhenden Statistiken als Prüfstein für die auf 
klinisch-anamnestischer Grundlage basirenden angeselien werden sollten, 
dass auch hiernach bei Aufstellung unserer Statistik die richtigen Wege 
oingeschlagen wurden. 

Aus der statistischen Verwerthung des vorausgeschickten klinischen 
Materials geht demnach evident hervor, dass das gemeinschaftliche Vor¬ 
kommen von Tabes und Syphilis nicht wesentlich häufiger ist, als der 
allgemeinen Verbreitung der Syphilis entspricht, und deshalb nicht als 
Beweis für einen ursächlichen Zusammenhang beider Krankheiten ver¬ 
wertet werden kann. Und so glaube ich mich nach obiger Statistik zu 
der Behauptung berechtigt, dass zur Zeit ein sicherer Zusammenhang 
beider Krankheiten weder nachgewiesen noch auch nur wahrscheinlich 
gemacht ist. 
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VI. 

(Aus der 1. med. Klinik des Herrn Geheimrath Prof. l)r. Leyden.) 

Ueber den Einfluss nucleinhaltiger Nahrung auf die 

Harnsäurebildung. 

Von 

F. Umber. 


Seitdem wir über sichere Methoden zur quantitativen Bestimmung der 
Harnsäure verfügen, hat man verschiedentlich versucht, die unklaren 
Beziehungen zwischen Nahrung und Harnsäureausscheidung beim Menschen 
durch Versuchsreihen aufzuhellen, wobei man sich immer das Eiweiss 
als Harnsäurequelle vorstellte und von diesem Gesichtspunkte aus ex- 
perimentirte. Für lange Zeit waren die Resultate, die Herrmann 1 ) in 
seinen correcten Selbstversuchen gewann, massgebend. Er prüfte den 
diesbezüglichen Einfluss der Fleischkost, der gemischten Kost, der Pflanzen¬ 
kost, ferner des Fettes, verschiedener pflanzensaurer Salze und des Alkohols, 
und kam im Ganzen zu dem Ergebniss, dass die Harnsäureausscheidung 
zwar verhältnissmässig am höchsten bei animalischer und am geringsten 
bei vegetabilischer Kost ist, sich aber doch eigentlich in unbedeutenden 
Schwankungen bewegt. Bestärkt durch ähnlich lautende Versuchsresul¬ 
tate von Mares 2 ), hielt man also an der Vorstellung fest, dass die aus- 
geschiedene Harnsäure dem Eiweiss der Nahrung und zwar vorwiegend 
dem animalischen entstamme. Zu einem bestimmten Begriff von dem 
eigentlich harnsäurebildenden Factor der Nahrung konnten diese- Unter¬ 
suchungen deshalb nicht führen, weil man eben die Muttersubstanz der 
Harnsäure noch nicht kannte. Erst neuere Forschungen, vornehmlich von 
Kessel und seinen Schülern, haben uns allmälig auf den richtigen Weg ge¬ 
bracht, indem sie zu der Erkenntniss führten, dass Harnsäure mit den 
Nuc leinst offen im engsten genetischen Zusammenhang steht. Auch 
Horbaozewski’s bekannte Untersuchungen, die auf einen gewissen 


1) Herrmann, Deutsches Arehit für kl in. Mcdicin. Bd. 43. S. 273. 
2j Mures, Centralblatt für med. Wissenschaften. 1888. S. 2. 
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Kinfluss niiclcinlialtißor Nalmmsr auf Hio Kani^iiiirpl'ililunß. 

Parallclismus zwischen Harnsäurebildung resp. -Ausscheidung und dem 
im Körper vor sich gehenden Zerfall nucleinhaltiger Gewehscleinente hin¬ 
wiesen, haben weitere Bestätigung dafür gegeben. 

Von diesem neuen Gesichtspunkt aus dem Einfluss der Nahrung 
auf die Harnsäureausscheidung nachzugehen, bot nun erneutes Interesse. 
Nachdem am Menschen Versuche von Horbaczewski 1 ) und Richter 2 ) 
mit Darreichung von Nucleinpräparaten einen solchen Einfluss bereits 
hatten erkennen lassen, hat Weintraud 3 ) denselben zuerst geprüft unter 
Aufnahme von nucleinreicher Nahrung selbst, nämlich der Thymus. 
Weintraud ersetzte bei einem Erwachsenen die tägliche Fleischkost 
durch die nucleinreiche Kalbsthymus in Mengen von ungefähr l 1 /.,—2 Pfd. 
und beobachtete am 2. Versuchs tage im Urin ein auffallend reichliches 
Sediment von Harnsäurekrystallen, fast 1V 2 g, ausserdem bestimmte er 
darin an gelöster Harnsäure ca. 1 g. Dieser eigenthümliehe Befund 
veranlasst© ihn zur Einleitung einer genauen Versuchsreihe mit Thymus¬ 
fütterung. Die Menge der hier verabreichten Thymus ist nicht angegeben, 
doch so gewählt, dass die zugeführten Eiweissmengen möglichst denen 
der controlirenden Fleischperiode entsprachen. Es wurde also eine etwas 
grössere Quantität Thymus als Fleisch gereicht. Das Resullat in Bezug 
auf die Harnsäurcausscheidung war, dass die Werthe wiederum ca. auf 
das Dreifache der gleich eiweissreichen Fleischperiode ansliegen, wobei die 
spontan ausgefallene Harnsäure wiederum reichlich war und nahezu die 
Hälfte der gesummten betrug. 

Zwei an andern Personen angestellte Controlversuche ergaben eben¬ 
falls eine beträchtlich vermehrte Harnsäureausfuhr in Folge der Thymus¬ 
nahrung, wenn auch nicht in dem Maasse, wie in dem ersten Versuch 
(soviel sich aus den hier uns raitgetheilten Basen-N-Werthen ersehen 
lässt). Dass also hier das Nuclein der Thymus, von dessen Resorption 
die erhöhte Phosphorausfuhr im Urin zeugt, die Harnsäureaussrheidung 
beträchtlich erhöhte, ist zweifellos. 

Eine Wiederholung der Weintraud’schen Versuche erschien von 
grossem Interesse, einmal um die angegebenen Thaisachen an weiteren 
Individuen zu prüfen; besonders aber um festzustellen, ob die Vermehrung 
der Harnsäureausscheidung auch nach geringeren Mengen von Thymus 
eintrat, als sie von Weintraud verabreicht waren. Es wird wohl nicht 
oft Vorkommen, dass Jemand 500 g Thymus an einem Tage verzehrt; 
das praktische Interesse verlangt eher die Einwirkung kleinerer Quanti¬ 
täten kennen zu lernen. Des weiteren glaubte ich die Versuche auf 
andere zellreiche Nahrungsmittel ausdehnen zu sollen, welche in der 

1) Horbaczewski, Sitzimgsberiehie der kaiserl. Akademie der \\ i»eiisfliaflen 
in Wien. 1891. 

2) Richter, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 27. S. 290. 

.-») Weintraud, Berliner klin. Wochenschrift. 1*95. No. 19. 
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Kost von Gesunden und Kranken eine Rolle spielen, und ich untersuchte 
deshalb an drei verschiedenen Personen den Einfluss der Leber, der 
Niere und des Gehirns auf die Harnsäureausscheidung. 

Während der Versuche wurde die Nahrung sorgfältig zugewogen und 
die 24stiindige Urimnenge, wie die Fäces gesammelt; im Urin wurde 
der Gesammt-Stickstoff nach Kjeldahl, der Harnsäurestickstoff 
nach dem Vorgänge von Ebstein 1 ) durch eine Combination des Ludwig- 
Salkowski’schen Verfahrens mit der Kjeldahl’schen Methode bestimmt: 
Die im Urin enthaltene Harnsäure wurde nach Salkowski als harn¬ 
saures Silber abgeschieden, und in diesem der Stickstoff nach Kjeldahl 
ermittelt. Ebstein’s analytische Belege erweisen, dass diese Methode 
der Harnsäurebestiramung an Genauigkeit der Salkowski’schen Wäge¬ 
methode gleich zu achten ist, während sie den Vorzug einfacherer Aus- 


1) Ebstein, Beiträge zur Lehre von der harnsauren Diathese. Wiesbaden 1891. 

S. 8 ff. 

Tabelle I. Michalke. Alter: 29 Jahre. Constitution mittelkräftig. 


Datura. 

Periode. 

Nahrung. 

N. 

Ges.-N. 

ür 

Menge. 

in. 

Spec. 

Gew. 


19. August 

I. 

Rindfleisch (fettfrei) 500 g . . . 

17 

23.5 

1330 

1023 


20 . 

» 


Schwarzbrod 250 g 

3,3 

9? 

1320 

1026 





Weissbrod . 100 ^ 

0,9 





21 . 

ff 


Butter . . . 80 „ 

0,06 


1080 

1027 





2 Eier. 

2 





22 . 



y 2 1 Kaffee . . . 

0,2 

r 

1065 

1028 





l / 7 1 Rothwein . . 

0,04 









6,5 





23. 

August 

II. 

Kalbsthymus. 500 g. 

17,5 

24 

925 

1027 


24. 

* 


sonst wie Periode 1. ... 

6,5 

r 

1120 

1021 


25. 

r> 




)? 

1130 

1026 


26. 

r 




?? 

1040 

1024 


27. 

ff 


25,0 Natr. bicarb. . 


» 

1190* 

1026 


28. 

August 

III. 

Rindfleisch. 500 g. 

17 

21,5 

1450*1 

1027 





sonst wie Periode I., abzüglich 






29. 

r> 


2 Eier. 

4,5 


1200 

i 1027 


30. 

ff 




r> 

1250 

1029 


31. 

August 

IV. 

1 

Kalbsleber. 500 g. 

15,92 

20,42 

1080 

1028 


1 . 

Septemb. 


sonst wie Periode III. . . . 

4,5 


1860 

1026 


2. 

r 





1570 

1016 


ü! 

V 





1150 

1025 



0 bedeutet, dass der frische Urin alkalisch rcagirtc. 
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fiihrung besitzt. Die Fehler, welche durch Mitbestimmung des im Filter 
enthaltenen N gemacht werden, wurden durch Abzug der dafür berech¬ 
neten Werthe corrigirt. — Der an die Harnsäuregruppe (Harnsäure, Hypo¬ 
xanthin, Xanthin) gebundene Stickstoff, der Alloxurkörperstiekstoff, 
wurde nach der von Kriiger 1 ) gegebenen Vorschrift analysirt, welche 
darauf beruht, dass die Stickstoffhaltigen Basen in der Wärme durch Kupfer¬ 
sulfat unter der Einwirkung von Natriumbisulfit als Kupferoxydulver¬ 
bindungen gefällt werden, in denen dann der Stickstoff nach Kjeldahl 
bestimmt wird. Die Phosphorsäure wurde durch Uranacetatlösung titrirt. 

Die Fäces der einzelnen Perioden wurden gesammelt und der in 
ihnen analysirte Gesammt-Stickstoff und Basen-Stiekstoff auf die einzelnen 
Tage gleichmässig vertheilt. 

ln den folgenden Tabellen ist das Ergebniss der Versuche geordnet : 

1) Kriiger, Deutsehe med. Wochenschrift. 1894. No. .“>o. 


Hat vor mehreren Wochen einen leichten Gelenkrheumatismus durchgemacht. 




ü 

r i n. 



F ä c e s. 


Körper- 

«J 

Ges.-N. 

Harn- 

säure-NJ 

Harn- | 
säure, j 

Alioxur- j 
körp.-N. 1 

Phosph.- 

säure. 

Gesammt-N. 

1 

Ailoxur- 

körper-N. 

gewicht. 

Pfd. 


14,6353 

1 0,3138 | 


mm 

2,367 

1,7741 =(7,53 pCt.) 

0,0965 



17,7777 



■ 

2,64 

1.7741 

0,0965 



16,4203 




2,775 

1,7741 

0,0965 



16,8781 

0,3408 

1,0224 

0,3512 

2,683 

1,7741 

0,0965 



14,9184 

0,4012 

1,2036 

IWBB 

2,96 

1,9273 = (8 pCt.) 

0,0583 

107 


15,2975 

! 0.3098 

i 

0,9294 

-f ca.0,5H».+ 

Ina 


1.9273 

1 0,0583 



14,9340 

0,3378 

1,0134 

-j- 0,5086 Hü. 

mm 

3,717 

1,9273 ! 

i 

0,0583 



14.4726 

0,4973 

1,4919 

-f- ca. 0,5 Hs.f 

1 


1,9273 

I 0,0583 



13,9277 

0,5240 

i 

1,572 

Q2I 


1,9273 

0,0583 



19,8128 


1,5747 


3,987 

— 




| 17,1360 

SBP 



3,168 

_ 

— 



18,2 

im 

■ 

lllil 

3,45 

— 

— 



r 

13,608 

0,3516 

1,0548 

0,3855 

3,099 

1,2098 = (5,87 pCt.) 

0.0832 

109 


13,5184 

0,4409 

1,3227 

0,4485 

3,495 

1.2098 

0,0832 



11,2098 

0,3871 

1,1613 

1,3551 

0,4474 

3,124 

1.2098 

0.0832 



12,8478 

0,4517 

0,4662 

3,254 

1.2098 

0.0832 



+) Die Bestimmung ging verloren, doch war die Menge der spontan ausgefallenen Harn- 
'•iure der Schätzung nach nicht unter dem angegebenen Werthe. 

Zriii.hr. f. kl in. Medlcln. Bil. XXIX. H. 1 u. 2. 12 
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Nahrung. 


Datum 


Milch. *2000 
Fleisch. 100 


4. Septemb. V, 


Brod . . . 

Weissbrod . 
Butter . . 

1 / 2 1 Kaffee 
Vt 1 Rothwein 


Kalbsniere. 500 g. 

sonst wie Periode III. + 40 g 
Butter. 


9. Septemb. VI 

10 . 

11 . 


12. Septemb. VII. Milch. 2000 g 
Fleisch. 100 g 


sonst wie Periode V. -f- 50 g 
Brod. 


VIII. Kalbshirn. 500 g . . . 

sonst wie Periode VI 


17. Septemb. 


sonst wie Periode V 


Tabelle II. Mahrt. Gewicht 110 Pfd. Alter 19 Jahn. 


Versuchs 


Kalbsthymus 300 g 
sonst wie oben 
(Erbrechen). 
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N a h r u n g. 

N. 

Ges.-N. 

Fleisch 300 g. 

10.2 

ca. 17 

dazu durchschnittlich Brod 200 g. Butter 
80 g, 4 Eier, V 2 1 Kaffee. 

• . 

ca. 6,8 

— 

Verringerte Nahrungsaufnahme. 

— 

ca. 13 

(Erbrechen). 

— 

— 


Urin. 

Menge. 

Spec. 

Gew. 

1920 

1022 

1750 

1018 

2020 * 

1011 

1790* 

1016 

1950* 

1015 

1400 

1017 

1240 

1021 

1600 

1018 

2780 

1016 

2180 ! 

1016 

1S70 

1020 

2260 

1016 

1165 

1028 
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Urin. 

F ä c e s. 

Körper- 


Ges.-N. 

Hara- 

säure-N. 

Harn¬ 

säure. 

Alloxur- 

körper-N 

Phosph.- 

säure. 

Gesammt-N. 

Alloxur- 

körper-N. 

gewicht. 

Pfd. 


13,0636 

0,2972 

0,8916 

0,3644 

3,129 ' 

2,0135 = (11,4 pCt.) 

0,1034 

110 


13,3770 

0,2047 

0,6141 

0,2611 

2,537 

2,0135 

0,1034 



13,5340 

0,1857 

0,5571 

0,2599 

3,031 

2,0135 

0,1034 



14,0336 

0,1919 

0,5757 

0,2646 

3.293 

2,0135 

0,1034 



12,8310 

0,1817 

0,5451 

0,2090 

2,964 

2,0135 

0,1034 



11,564 

11.6312 

12,5440 

0,2285 

0,3343 

0,3530 

0,6855 

1,0029 

1,0590 

0,2596 

0,3638 

0,4000 

2,814 

2,877 

2,928 

2,4148 = (12.52 pCt.) 
2,4148 

2,4148 

0,1088 

0,1088 

0,1088 

— 


15,8793 

0,3008 

0,9024 

0,3408 

2,807 

— 

— 

— 


13,8560 

0,2058 

0,6174 

0,2794 

2,660 

— 

— 



14,3384 

11.9066 

12,1672 

0,2731 

0,2983 

0,3267 

0,8193 

0,8949 

0,9801 

0,2895 

0,3150 

3,384 

3,073 

3,634 

1,8541 

1,8541 

1,8541 

0,1162 

0,1162 

0,1162 

111 


14,4256 

t 

0,2848 

i 

i 

0,8544 

1 

0,3069 

i 

2,982 

i 

i 

i 

— 

i 

— 


Constitution schwächlich. Hysterische Lähmung des rechten Beins. 



Urin. 

Menge. 

Spec. 

Gewicht. 

Gesammt-N. 

Harn säure - 
N. 

Harnsäure. 

Alloxur- 

körper-N. 

Phosphor¬ 

säure. 


710 

1028 

13,7371 

0,2060 

0,6180 

0,2560 

2,521 


910 

1028 

15,6574 

0,2978 

0,8934 

0,3248 

2,384 


1100 

1028 

18,2028 

0,3454 

1,0362 

0,3674 

2,926 


1050 

1019 

12,4362 

0,2346 

0,7038 

0,2434 

2,394 


1170 

1021 

15,561 

0,3203 

0,9609 

0,3351 

3,170 


1000 

1026 

12,348 ‘ 

0,257 

0,771 

0,264 

2,36 


1815 

1016 

11,0279 

0,2879 

0,8637 

0,3115 

3,049 


1370 

1018 

10,1270 

0,2370 

0,7110 

0,2658 

2,3153 


1050 

i 1017 

10,7016 

j 0,2728 

0,8184 

, 0,2860 

2.478 

i 


i 


12* 
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Tabelle III. Klostermann. Gewicht 130 Pfd. Alter 30 Jahre. 


Versuchs- 

tag. 

Nahrung. 

N. 

Ges.-N. 

Urin. 


Menge. 

Spec. 

Gewicht. 


1 . 

Milch 2000 g ,. 

10,4 

18,86 

2050 

1017 



Fleisch 100 g. 

3,4 







13,8 






Brod 350 g 

4.0 





2 . 

100 g Fleisch, 80 g Butter 

0,06 

22.26 

1990- 

1017 


3. 

„ 1.1 Kaffee . 

0,4 







5,06 

r> 

2080 ! 

1018 


4. 

Kalbsleber 550 g ..... 

17,51 

25,97 

2530 

1010 


5. 

Milch 2000 g. 

3,4 ! 

Y) 

2250 

! 1017 


G. 

Sonst wie oben ..... 

5.06 


3000 

1013 



Es seien zunächst einige Bemerkungen über die Resorptions¬ 
verhältnisse in diesen Versuchsreihen gestattet, die leicht einer 
ßeurtheilung zugänglich sind, da die Nahrungsmengen täglich abgewogen 
wurden, und somit der eingeführte Nahrungsstickstoff bekannt ist. 

Bei der ersten Versuchsperson betrug während der gemischten vor¬ 
wiegend fleischhaltigen Periode der Stickstoffverlust im Koth 7,5 pCt.: 
nach v. Noorden 1 ) ist bei gewöhnlicher gemischter Kost ein Verlust 
von 6—10 pCt. zu erwarten, der bei Aufnahme des Eiweisses in 
möglichst günstiger Form sogar bis auf 3 pCt. herabsinken kann. 
Hier, wo diese letzte Bedingung doch erfüllt war, scheint also ein Stick¬ 
stoffverlust von 7,5 pCt. wenn auch nicht auf schlechte, so doch auf 
etwas unterwerthige Resorption hinzu weisen, was auch aus den Zahlen der 
V., gemisehten (milchreichen) Periode hervorgeht; daselbst steigt der 
Procentsatz auf 11,4, wiederum ein hoher Werth, wenn auch die Er¬ 
fahrung verschiedener Beobachter gelehrt hat, dass milehreiehe Nahrung 
verhältnissmässig schlechter ausgenutzl wird. Nach v. Noorden bewegt 
sich der Stickstoffverliist liier zwischen 8—12 pCt. 

Bei der zweiten Versuchsperson wurden die Fäccs nicht, analvsirt, 
aber die schwankenden Gesammtsiickstolfwerthe im Urin bei gleich¬ 
bleibender Nahrungszufuhr deuten schon darauf hin, dass die Ausnutzung 
eine sehr wechselnde war. 

Das Ausnutzungsvermögen der dritten Person ist normal und der 
Stiekstoffverlusl von 10 pCt. in anbetracht der reichlich genossenen Jlileh 
nicht zu hoch; die Ausnutzung der Nahrung muss dabei freilich durch 
die resorptionsverringernde Wilchzufuhr etwas herabgesetzt sein. 


1) v. Noorden, Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Berlin 1803. S.32. 
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Constitution kräftig. Hat Ischias durch ge macht. 



Urin. 

Fäces. 


Gesawint-N. 

Harn- 

säure-N. 

Harn¬ 

säure. 

Alloxur- 

körper-N. 

Phosphor¬ 

säure. 

Gesammt-N. 

Alloxur- 

kürper-N. 


14,9814 

0,1515 

0,4545 

0,1825 

1,824 

2,1275 = (10 pCt.) 

0,1613 


17,8861 

0,1958 

0,5874 

0,2579 

2,408 

2,1275 

0,1613 


15,7248 

0.1916 

1 

0,5748 

0,2608 

2,205 

2,1275 

0,1613 


r . i 

15,726.) 
14,868 l 
| 23,94 

i 

0,2401 
i 0,2183 
0,3183 

l 

0,7203 
0,6549 
0,9549 ! 

0,2783 

0,2412 

0,3216 

3,567 

3,038 

3,27 

2,5425 = (9,81 pCt.) 
2,5425 

0,1723 

0,1723 


Vergleichen wir die Perioden nucleinreichcr Nahrung mit den ge¬ 
wöhnlichen: Die dargebotenen Mengen der zellreichen Organe entsprachen 
immer der in der I. Controlperiode gereichten Fleischmenge: 500 g. 
Die darin enthaltenen Werthe für Gesammtstiekstoff sind zwar von 
annähernd derselben Höhe, ca. 16—17 g, entsprechen aber nicht gleichem 
Eiweissgeluilt, da sie ja bei den kernreichen Organen auch den 
Stickstoff der Nucleine und Nueleinbasen umfassen; letztere allein liefern 
in 500 g Thymus nach WeintraudCs Analysen schon 3 g Stickstoff. 
Es wird also ^tatsächlich in den nucleinreichen Perioden weniger Eiweiss 
genossen, womit auch das jedesmalige Sinken der Gesammtstickstoffzahl 
im Urin übereinstimmt, die ja gewissermassen als Index des Eiweiss- 
innsatzes anzusehen ist. Wenn nun bei fallender Stickstoffausscheidung 
die Harnsäureausfuhr steigt, so kann sie wohl nicht dem Eiweiss der 
Nahrung entstammen, sondern nur der Substanz, die in vermehrter Menge 
gereicht wurde: dem Nuclein, dessen Resorption durch die Steigerung 
der Phosphorsäureausfuhr im Urin zur Evidenz bewiesen wird. Das 
Nuclein scheint am besten resorbiri zu werden in der Thymusperiode, 
es steigen hier die Phosphonverthe am höchsten und die der Xanthin¬ 
basen in den Fäces sinken am tiefsten herab. Letztere Zahlen sagen 
uns freilich nur wieviel zerspaltenen Nuclcins den Körper verlässt, nicht 
aber wieviel unzerspaltenes. Dass Nucleine überhaupt besser resorbirt 
werden, als man früher glaubte, geht aus den Versuchen GumliclrsU 
und vor allem Popoff’s 1 2 ) hervor. Dieser Letztere stellte fest, dass 
Nucleine unter dem Einfluss des Pepsins zwar im geringen Maasse gelöst 


1) üumlich, Zeitschrift für pliys. Chemie ((lloppe-Seyler). Bd. IS. S. 50811. 

2 ) Popo ff, Zeitschrift für phys. Chemie (Iloppe-Seyler). Bd. In, S. 5o.‘5 tf. 
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worden, in weit beträchtlicherem Maasse aber durch den Pankreassaft: 
so konnte er durch künstliche Pankreasverdauung der Thymus naeh- 
weisen, dass fast die Hälfte ihres Nucleinphosphors in Lösung über¬ 
geführt wurde, und dass ihre Nucleine somit in entsprechendem Umfang 
für den Darm resorhirbar sind. 


Die B eeinflussung der Harnsäure-Ausscheidung. 


Kalbsthymus, in derselben Menge als Nahrung zugeführt wie das 
Fleisch in den Vortagen, lässt auch hier, wie bei Weintraud, ihren 
harnsäurevermehrenden Einfluss in Tabelle I. deutlich erkennen: der 
Gesainmtstickstoff sinkt bereits am ersten Tag um 2 g, die Harnsäure¬ 
ausfuhr dagegen nimmt langsam zu und vom 2. Tag an tritt in dem 
24ständigen Urin, der bis dahin immer klar und ohne Niederschlag war, 
ein Sediment von Harnsäurekrystallen auf, die unter dem Mikroskop die 
charakteristische Wetzsteinform erkennen lassen, täglich etwa 0,5 g. Die 
gesammte Harnsäureausfuhr erreichte somit eine Höhe von fast 2 g pro die, 
also annähernd die doppelten Werthe wie bei der Darreichung gleicher 
Fleischmengen und etwa die 3- bis 4fachen wie in der V. milchreichen 
Periode, wo die GesammtstickstofFausfuhr im Urin dieselbe Höhe hat. 

In der zweiten Versuchstabelle, wo nur 300 g Kalbsmilch an Stelle 
gleicher Fleischmengen gereicht worden sind, tritt ihr Einfluss lange nicht 
in dem Maasse hervor, wenn er auch immer noch erkennbar ist: bei 
sinkendem Gesammtstiekstoff, also geringerem Eiweissumsatz, hält sich 
die Harnsäureausfuhr auf der gleichen Höhe wie an den Vorlagen und 
bleibt vollkommen in Lösung. Freilich steigen die Phosphorsäurewert he 
kaum an, so dass eine umfangreichere Resorption des Nucleins in diesem 
Falle fraglich erscheint. 

Aus diesen Beobachtungen ergiebl sich der Schluss, dass Thymus- 
nahrung, in grösseren Quantitäten genossen, die Bildung und 
A u sfuh r de r Harn sii u re !>e t rä ch 11 i o h e r li öh t u n d thei 1 wci ses 
s pon l a nes Aus fa 11 en der sei ben v e r u rsa eh en k an n. Klein e re 
Mengen üben in dieser Hinsicht weit geringeren Einfluss. 

Die Kalb sie her, gleichfalls ein kern- und somit nucleinreichcs 
Nahrungsmittel, ist ei was »Stickstoff-ärmer als die Kalbsmilch, und die 
unter ihrem Einfluss sinkenden Gesarnintstickstoirwerthe hei guter Eivveiss- 
resorption sprechen schon für geringeren Eiweissgehalt. Nudeinstoffo 
werden auch liier resorbirt, wie der steigende Werth der Phosphorsäure 
bekundet, die zwar nicht ganz die Höhe erreicht, wie in der Thymus¬ 
periode, aber doch die I. Fleischperiode sehr merklich übertrifft. Die 
Harnsäureausscheidung erhebt sich am 2. Tag bis auf 1,3 g, sinkt dann 
am 3. Tag mit sämmt liehen Werthen ei was herab, um am 4. Tag wieder 
auf 1,3 g zu steinen. Ein Ulick auf die l. Periode gleicher Fleiseli- 
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nahrung lehrt, dass sie die dortigen Werthe um l /< ] übertrifft, hingegen 
die der Y T . gemischten Periode um das 2—3 fache. 

Bei der dritten Versuchsperson wurde die Fleischmenge der Vortage 
durch eine grössere Menge Leber ersetzt, so dass der ausgeschiedenc 
Gesammtstickstoff sicli auf etwa gleicher Höhe hielt; in diesem Falle 
stieg die Harnsäureausscheidung gegenüber den Tagen mit gemischter 
Kost am 1. und 2. Tage um 0,1—0,2 g, am 3. Tage fast 0,4 g. Dabei 
zeigt die deutlich erhöhte Phosphorsäurezahl des Urins, dass eine erhöhte 
Nucleinresorption stattgefunden hat. Es ergiebt sich also, dass die 
Steigerung der Harnsäure-Ausscheidung nach Lebernahrung in manchen 
Fällen eine höchst geringfügige bleibt. Vielleicht spielen hier individuelle 
Verschiedenheiten eine Rolle. Es zeigt sich jedenfalls, dass nicht jeder 
Organismus nach Resorption von Nucleinmaterial in gleicher Weise Harn¬ 
säure vermehrt ausscheidet. Möglicherweise vermag das eine Individuum 
besser als ein anderes jenseits der resorbirenden Darm wand daraus wieder 
Nucleoalbumin aufzubauen oder oxydirt schon gebildete Harnsäure leichter 
zu Harnstoff. 

Diese Versuchsperioden lehren, dass die nuoleinhaltige Leber 
für manche Individuen ebenfalls zur Quelle reichlicher Harn¬ 
säurebildung werden kann, wenn auch in etwas geringerem 
Umfang wie die Thymus. 

Kalbsniere ist von der ersten Versuchsperson schlecht resorbirt 
worden: 12,5 pCt. der Stickstoffe erschienen in den Fäccs wieder, und 
die Stickstoffausfuhr im Urin ist eine aulfallend geringe. Die im Ver¬ 
gleich zur 1. Periode nicht sehr wesentlich gesteigerte Phosphorsäure und 
der in den Fäees reichlich wiederkehrende Alloxurkörperstickstoff bekunden 
ebenfalls nur massige Resorption des Nueleins. Wenn trotzdem die 
llarnsäureausscheidung sieh bis auf 1 g erhebt, so deutet dies wiederum 
auf einen, wenn auch hier massiger ausgeprägten Einfluss dieses Nahrungs¬ 
mittels auf die Hamsäurevermehrung. 

Kalbshirn erscheint in dieser Beziehung noch indifferenter. Die 
Resorption des Eiweisses, aus der Gesammtausfuhr des Stickstoffs zu 
schliessen, ist zwar hier ganz gut. aber die Harnsäure erreicht kaum die 
Werthe der Fleischperiode. Auf günstige Resorption des Nueleins dürfen 
wir aus den reichlichen Urinphosphaten nicht ohne weiteres schliessen, 
da ja die Gehirnsubstanz an anorganischen und anderen Phosphorver¬ 
bindungen sehr reich ist und der Nucleinphosphor — wie den Unter¬ 
suchungen Baumstark’* 1 ) zu entnehmen— nur einen geringen Procent¬ 
satz des Gesammtphosphors ausmacht. Die hohen Werthe des Alloxur- 
körper,Stickstoffs im Koth sprechen deutlich gegen eine genügende Nu- 
cleinresorption. 


1 > Baumstark, Zeitschrift für physiol. Chemie (Uuppe-Seyler). Bel. 0. 
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Wir (Mitnahmen diesen beiden letzten Nieren- und 11 i rn- 
Fütterungsperioden, dass diese Nahrungsmittel die Harn¬ 
säureausfuhr nicht wesentlich steigern, und dass die Re¬ 
sorption der darin gebotenen Nueleine, besonders beim Gehirn, 
eine ungünstige ist. 

Das Lösu ngsvermögen der \ermehrten Harnsäure im Urin. 

Ich möchte nicht verfehlen, besonders auf das reichliche Ausfallen 
der freien Harnsäure hinzuweisen, welches in meinen Versuchen eintrat, 
wenn die 24stündige Menge derselben 1,4 erreichte. Auch Weintraud 
hat dies Ausfallen der vermehrten Harnsäure beobachtet. 

Dies Auskrystallisiren konnte ich leicht dadurch verhindern, dass 
ich den Urin durch Darreichung grosser Mengen von Natron bicarho- 
nicum alkalisirte. Am 27. August wurden 25 g NallCOg per os ge¬ 
geben; am selben und am folgenden Tage war der Urin alkalisch und 
darin waren Hamsäuremengen von 1,572 bezvv. 1,5747 g in klarer 
Lösung. Es ist dies ein Versuch, welcher für die Behandlung der harn¬ 
sauren Diathese nicht ohne Bedeutung sein dürfte. 


Das Verhältnis* der Harnsäure zu den Xanthinbasen. 

Es erscheint wohl von Interesse, das Verhältniss der ausgeschiedenen 
AUoxurkörper untereinander näher zu betrachten. 

Wenngleich praktische Bedeutung vor allem der Harnsäure zukommt, 
so ist doch auch das Verhalten der eigentlichen Xanthinbasen nicht ohne 
Bedeutung. »Schon vor einiger Zeit hat Baginsky gezeigt, dass bei 
Nephritis die Xanthinbasen im Urin vermehrt sind, und ganz jüngst hat 
Kolisch die Vermehrung der Xanthinbasen für ein wesentliches Zeichen 
der gichtischen Diathese erklärt. Deswegen ist es wohl nicht unwichtig, 
das Verhältniss der Xanthinbasen zu der Harnsäure unter verschiedenen 
Emährungsverhältnissen gesunder Menschen, wie sie meine Versuche dar- 
bicten, genauer zu betrachten. Die folgend«.' Tabelle bringt die N-Werthe 
der \erschiedenen AUoxurkörper; das Xanthinbasen-N wurde durch 
Subtraction der Harnsäure-N vom Alloxurkörper-N erhalten. Die Zahlen 
folgen sich in derselben Reihenfolge, wie in den vorhergehenden Tabellen, 
aus denen auch das Nähere über die Ernährnng hervorgeht. 



Alloxur¬ 

körper-N. 

llarnsäure-N. 

| 

Xatithin- 

basen-N. 

Xanthinba¬ 
sen-N : Harn- 
säuren-N. 

I 

Fici 

iseli. 

0,3362 

0,3817 

0.3758 

0.3512 

1 

0,313S 
! 0.3207 

! 0.3516 

0,3408 

i 

0,0224 

0,0610 

0.0242 

0,0104 

1 : 14,9 

1 : 5,2 

1 : 14,5 

1 :32,8 
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Alloxur- 

körper-N. 

1 

i 

Harnsäure-N. 

Xanthin- 

basen-N. 

i 

Xanthinba- 
sen-N: Harn¬ 
säure-N. 

I. 

Milch. 

' 

0,1825 

0.2570 

0,2608 

i 0,1515 
0,1958 
0,1916 

1 

0,0310 1 

0,0621 
0,0692 

1 : 4,9 

1 :3,1 alkal. 

1 : 2,7 

II. 

Leber und 
Milch. 

0,2783 

0,2412 

0,3216 

0,2401 
0,2183 
! 0.3183 

0,0382 
! 0.0229 

0,0033 

i 

1 

1 : 0,3 

1 1 : 9,5 

1 : 96.4 


Die Zusammenstellung zeigt, dass mit der vermehrten Hamsäure- 
menge ein Steigen der Alloxurkörper Hand in Hand geht. Was also die 
rheinischen Entdeckungen von Kosscl und Hör ha ezewski gelehrt 
haben, die Zugehörigkeit der Harnsäure zu den Nucleinbasen, das leuchtet 
auch aus diesen Bestimmungen hervor. 

Dagegen zeigt sich, dass das zahlenmässige Verhältniss zwischen der 
Harnsäure und den übrigen Alloxurkörpern in ausserordentlich weiten 
Grenzen schwankt. Es ist vorläufig nicht möglich, in jedem Fall die Ur¬ 
sachen dieser Schwankungen anzugeben; ich muss mich begnügen, auf die 
Thatsachen selbst hinzuweisen, welche vor der diagnostischen Vcrwertliung 
der hohen Xanthinbasenausseheidung warnen dürften; beträgt doch hei 
demselben Menschen bei gleichbleibender Fleischnahrung der Xanthin- 
basen-N einmal den 5.. ein andermal den 32. Theil des llarnsäure-N. 
Nur zwei Beziehungen der Xanthinbasenausseheidung scheinen mir aus 
meinen Versuchen als etwas Regelmässiges hervorzugehen: die Xanthin- 
basen werden vermehrt durch Alkalisirung der Körperflüssigkeiten bezw. 
iles Urins. Noch mehr steift die Xanthinbasenausseheidung bei reich¬ 
licher Milchnahrung. 


Fassen wir die praktischen Ergebnisse 1 aller dieser Versuchsreihen 
zusammen, so können wir sagen, dass unter den mieleinhaltigen Nahrungs¬ 
mitteln TImnus und Leber die Ilarnsäureausfuhr in ausgesprochener 
Weise vermehren, aber bei den verschiedenen Individuen keineswegs in 
entsprechendem Verhältnisse. So reagiri der eine auf Thymus- oder 
Leberzufuhr mit starker Vermehrung der ausgeschiedenen Harnsäure, bei 
dem andern lässt sieh der harnsäurevermehrende Einfluss nur durch 
relative Beziehung zu den andern Stoll'wechselendproducton erkennen. 
Wenn wir nun weiterhin in Betracht ziehen, dass kleinere Mengen selbst 
des in dieser Hinsicht wirksamsten Nahrungsmittels, der Thymus, die 
absolute Harnsäureaussclieidung wenig beeinflussen, so dürfte wohl die 
Folgerung gestattet sein, dass ein absolutes Verbot dieser Nahrungsmittel 
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in denjenigen Krankheiten, in welchen die Harnsäure eine gewisse patho¬ 
logische Rolle spielt — bei der Gicht und der harnsauren Diathese — 
nicht gerechtfertigt ist. Bedenkt man, dass solche Nahrungsmittel doch 
kaum jemals in grösserer Menge als 200—250 g genossen werden, so 
kann man unseres Erachtens selbst nicht einmal für die Kalbsmilch ein 
unbedingtes Verbot gelten lassen. 

Wenn wir die Tabelle I. übersehen, so muss es uns auffallen, dass 
die verschiedenen Organe in ihrem Einfluss auf die Harnsäurebildung in 
demselben Organismus so ganz unähnlich sind, obwohl sich doch alle 
durch einen ausgiebigen Kernreichthum auszeichnen und man also 
a priori anzunehmen hätte, dass ein und derselbe Organismus 
ihrem Nucleinreichthum entsprechende Harnsäuremengen daraus bilden 
müsste. Nicht nur das Mikroskop, sondern auch die chemische Unter¬ 
suchung bestätigt uns ihren Nucleinreichthum: Kossel 1 ) hat seinerzeit 
die Nucleinphosphorsäure in den verschiedenen Organen des Rindes 
[iroeentisch festgestellt, und wenn wir seine Zahlen betrachten, so müssen 
wir sagen, dass ihr ziemlich gleichmäßiger Nucleingehalt und ihn* ver¬ 
schiedene Einwirkung durchaus nicht im Einklang stehen. Es enthält 

i. B. das Gehirn mehr Nucleinphosphorsäure als die Niere, dagegen nicht 
weniger als die Leber. Weshalb vermehren sie die Harnsäure nicht 
ihrem Nucleingehalt entsprechend? 

Ich glaube, es lässt sich dein Widerspruch folgende Deutung geben: 

Kossel 2 ) ist auf Grund seiner Forschungen zu dem Resultat ge¬ 
kommen, dass in dem Nuelein der Zellkerne die phosphorhaltige Nuelein- 
säiire — also die direete Muttersubstanz der Harnsäuregruppe — in »1 
verschiedenen Formen Vorkommen könne: 

1. in fester Vereinigung mit Ehveiss, 

2. in lockerer Vereinigung mit Ehveiss, 

3. als ungepaarte, freie Nucleinsäure. 

Die Bindung ist umso fester, je-mehr Eiweiss in die Verbindung 
eintritt, und um so lockerer, je grösser der Nucleinsäureübersehuss ist. 
Entsprechend der Energie ihrer Bindung ist die freie Nucleinsäure auch 
schwerer oder leichter aus ihren Nucleinen freizumachen, ln der Pan¬ 
kreasdrüse z. B., die Kossel zur ersten Form rechnet, und aus der man 
reichlich Nuelein darstellen kann, gelingt es nicht, Nucleinsäure ab¬ 
zuspalten. 

Der Thymusdrüse — die der zweiten Gruppe zugewiesen wird 
lässt sich dagegen durch dasselbe Spaltungsverfahren freie Nucleinsäuie 
entziehen, und zwar so reichlich, wie keinem anderen Gewebe. 

Der dritten Form endlich — der ungepaarten Nucleinsäure 


]) Kossel, Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. 7. S. 7IT. 

2) Kossel, Verhandlungen der physiol. Gesellschaft. Berlin. Kehr, 1SU4. 
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begegnen wir z. B. in den Spermatozoon des Lachses und während der 
Mitose in den Zellkernen. In diesem freien Zustand ist sie von Lilien¬ 
feld auch mikrochemisch nachgewiesen worden durch ihre Eigenschaft, 
aus der Ehrlich’,sehen Triacidmisclnmg das basische Methylgrün zu 
attrahiren. 

Je nachdem wir nun • in der Nahrung dem Körper ein zölliges Ge¬ 
webe bieten, in welchem die Nudeinsäure lockerer oder fester gebunden 
ist, vermag er sie auch leichter oder schwerer durch die Trypsin Ver¬ 
dauung abzuspalten, zu lösen und in den Chymus aufzunehmen. Die 
Nudeinsäure wird ja als solche bei der Verdauung gelöst im Chymus 
vorgefunden, w'ie die erwähnten Untersuchungen Popofl’s ergeben haben. 
Sie wird dann weiter aus dem Chymus in die Blutbalm geschwemmt 
und hier zur Quelle der Harnsäuregruppe. Ich möchte also annehmen, 
dass die Vermehrung der Harnsäure nicht abhängig sei von der Menge 
des mit der Nahrung eingeführten Nucleins, sondern in erster Linie von 
dem Bindungsmodus der darin enthaltenen Nudeinsäure, welcher ihre 
Resorbirbarkeit bestimmt. 

Diese Theoiie würde erklären, warum Thymusnahrung von allen 
Geweben die ausgiebigste Harnsäurevermehrung zur Folge hat; es 
würde auch die Harnsäurevermehrung bei der Leukämie durch das reich¬ 
liche Entstehen freie] 1 Nudeinsäure bei den Kerntheilungsvorgängen an den 
Leukocyten, ebenso beim Zerfall mitosenreicher Neubildungen [Car- 
cinom 1 ), Sarkom 2 )] erklärlich sein. 


Die positiven Resultate meiner Arbeit fasse ich in folgenden Sätzen 
zusammen: 

1. Der tägliche Genuss von 500 g Thymus erhöht die Harn¬ 
säureausscheidung beträchtlich im Vergleich zu dem täglichen Genuss 
von 500 g Muskelfleisch. 

2. Der tägliche Genuss von 800 g Thymus erhöht die Harn¬ 
säureausscheidung nur unwesentlich. 

3. Der tägliche Genuss von 500 g Leber wirkt bei einem Indivi¬ 
duum beträchtlich harnsäurevermchrend, bei einem anderen Individuum 
ist dicso Wirkung bedeutend geringer. 

4. Kalbsniere und Kulbshim geben annähernd dieselbe Harn¬ 
säureausscheidung wie Muskelilcisch. 

5. Bei vorwiegender Milchnahrung ist die IIarnsäu re ausseheidun a 
beträchtlich geringer als bei Fleischnahrung. 

6. Die Menge der ausgeschiedenen Xanthin basen schwankt bei 
gesunden Menschen innerhalb sehr weiter Grenzen. 


1 ) Kühn au, Zeitschrift für klin. Medicin. ßd. 28. 8. 534. 

•>j Külnniu, I. c. Richter, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 27. 8. 2yo. 
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7. Die Ausscheidung der Xanthinbasen wird erhöh! durch Al¬ 
kalizufuhr. j 

8. Die Ausscheidung der Xanthinbasen wird erhöht durch Milch- 
11 a hrung. 

I 

Zum Schluss sei es mir gestattet , Herrn Geheim rat h Professor 
Dr. Leyden für die Erlaubniss, in seinem Laboratorium diese Arbeit 1 

unternehmen zu dürfen, und für sein stetes Interesse an derselben ehr- * 

erbiet igst zu danken. Desgleichen bin ich Herrn Privatdocenten - I 

Dr. G. Klemperer für die Anregung und Förderung dieser Unter¬ 
suchung zum grösstem Dank verpflichtet. 
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VII. 

Kritiken und Referate. 


i. 

Die Störungen «ler Geschlechtsfunclioncn des Mannes. Von Prof. 

Fiirbringcr in Berlin. Specielle Pathologie und Therapie, lieraus- 

gegoben von Hofrath Prof. Dr. Hermann Nothnagel. XIX. Band. 

II i. Th eil. Wien 1S95. Alfred Holder. 

Von dem bedeutsamen und in weitestem Rahmen angelegten Werke, welches 
die innere Medicin unserer Tage auf das eingehendste zu umfassen und wieder¬ 
zugeben bestimmt ist: dem Xothnagel'sehen Handbuche der speciellen Pathologie 
und Therapie, erscheinen nunmehr die einzelnen Beiträge in schneller und schnellerer 
Folge, zwanglos, in buntem Wechsel, je nachdem die einzelnen Bearbeiter Müsse 
gefunden, die ihnen zugefallene Sonderaufgabe zu erledigen. Solch’ ein Zutagetreten, 
bei welchem die verschiedenartigsten Diseiplinen einander ablösen, ein derartiger 
>teier Wechsel des Erscheinens der einzelnen Thcile, der auf die behandelten Stolle 
ebenso wie auf die Autoren, welche sie bearbeitet haben, sich erstreckt, lässt aufs 
deutlichste erkennen, wie gerade dieses Werk bestrebt ist, nicht eine wenn auch noch 
so gross angelegte, trockne und systematische Lehrbuchs-Darstellung zu geben, 
sondern wie es vielmehr individuelle, persönliche Einzelwerkc aneinander reihen will, 
aus deren Gesamrntheit sich ein getreues Spiegelbild der Medicin unserer Tage 
gewinnen lässt: eine Zusammenfassung nicht nur der eigentlichen, wissenschaftlieben 
Errungenschaften der zeitgenössischen Epoche an sich, sondern in noch höherem 
Maasse ein vielgestaltiges Bild der Anschauungen und Meinungen, welche über den 
augenblicklichen Stand der klinischen Medicin eine grosse Anzahl von anerkannten 
Fachgenossen sich gebildet haben. Ich kann nicht «'Inders, als diese Art der Behand¬ 
lung des grossen Stolles dem Werke als einen seiner Haupt Vorzüge anzurechnen: 
denn das Letzte, Höchste, was für die Ausübung seines Berufes der lernende Medieiner 
und der fertige Arzt sich zu eigen machen muss, können sie direct aus Vorschriften, 
aus Büchern doch nimmer entnehmen. Alles didaktische Schriftwerk in der Medicin 
kann mit Nutzen immer nur als Beispiel wirken: in Büchern können nur An¬ 
regungen gegeben werden für das eigene Denken und Handeln, in ihnen kann nur, 
gewissermaßen eben an einem weit und gro>s durchgeführten Beispiele, «las 
möglichst sämmtliehe hervortretenden und wesentlichen Punkte der Disciplin umfasst, 
dargethan werden, wie ein Fachgenosse, der sich besonders eingehend mit der 
betreffenden Disciplin, M>i cs in wissenschaftlicher Arbeit, sei es in praktischer 
Bethätigung, befasst hat, mit ihr und mit ihren Problemen sich abfindet, welche sie 
der jedesmaligen Erkenntniss ihrer Einzelfalh* und «len vielfachen Möglichkeiten 
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»‘iiios selbstständigen Eingreifens, um diese zu wenden und zu bessern, aufgiobt. 
L>ie praktische Medicin ist ein künstlerischer Beruf; und ein gutes Portrait ist, nach 
Al brecht Dürer’s bedeutendem Wort, nicht die Wiedergabe von Jemandes Person, 
sondern die Meinung, welche ein grosser Künstler von dieser Person hat. So giebt 
auch Nothnagel’s Werk die Meinung einer grossen Zahl älterer und jüngerer 
Arbeiter, welche auf den verschiedenen Gebieten der inneren Medicin sich bethätigen, 
wieder; und wer aus ihm in eifrigem Studium zu ersehen sich die Mühe nimmt, wie 
im gegebenen Falle der eine oder der andere Autor dieser grossen Sammlung 
klinischer Bearbeitungen einer bestimmten Frage sich gegenüberstellt und wie er sie 
behandelt, der wird an der Hand eines solchen Beispieles wohl auch im eigenen 
Falle das richtige zu finden vermögen. 

Ganz besonders tritt diese individuelle Art der Behandlung des Gegenstandes 
in dem von Fürbringer verfassten Theile hervor, welcher die „Störungen der' 
Geschlechtsfunctionen des Mannes“ umfasst. Dies Buch hätte von einem Anderen 
in dieser Weise gar nicht geschrieben werden können. Fs ist im allerbesten Sinne 
des Wortes subjektiv. Hat Fürbringer doch auch wie kein Zweiter gerade mit 
dieser Disciplin sich wissenschaftlich wie ausübend befasst, rühren doch die wesent¬ 
lichsten Untersuchungen, auf denen die heutige klinische Anschauung der Lehre von 
der männlichen Sterilität beruht, von ihm selber her. So war dieser Autor wie kein 
anderer befähigt, ein derartiges Werk abzufassen; so konnte er weit mehr als Tausend 
persönlicher Beobachtungen seiner Bearbeitung zu Grunde legen, ohne damit auch 
nur entfernt alle die Fälle zu erschöpfen, welche aus eigener Anschauung ihm zur 
Verfügung stellen. Gerade für diese Disciplin ist eine solche vielfache und eingehende 
direeto Berührung mit dem Patienten die unerlässliche Vorbedingung, um zu einem 
höheren Standpunkte klinischer Anschauung zu gelangen: denn auch in der Disciplin 
selber ist alles subjectiv, alles persönlich: die Vorgeschichte, die Entwickelung des 
Leidens, die zumeist nicht anders festzustellen ist als aus den Angaben der 
persönlichen Eindrücke des Patienten: sein Leiden selber, seine Krankheit, deren 
Abhilfe vom Arzte er erheischt, und die diesem oft gar nicht vor Augen zu führen, 
sondern mir aus den Empfindungen, aus der subjectiven Meinung des Kranken her¬ 
zuleiten ist. 

Das Werk zerfällt in die drei grossen Theile: „die krankhaften Samenverluste“, 
„die Impotenz“ und „die Sterilität des Mannes“. Eine detaillirte Schilderung des 
überaus reichen Inhaltes dieser einzelnen Abschnitte zu gehen, kann nicht Aufgabe 
dieser Betrachtung sein und ist auch hier an dieser Stelle am wenigsten vonnöthen. 
Aus jeder Seite des Werkes erhält man den Eindruck, einer geradezu einzigen 
Erfahrung auf dem behandelten Gebiete gegenüber zu stehen: und der Werth und 
der Reiz des Studiums des Werkes wird noch dadurch sonderlich erhöht, dass die an 
solchem Stoffe nicht immer vermeidbaren Ausblicke in Gebiete, welche jenseits von 
Gut und Böse liegen, hier im Gegensätze zu anderweitigen Darstellungen niemals 
vergessen lassen, dass derartige Erörterungen eben nur dann eine Berechtigung 
haben, wenn sie, wie hier, von einem Arzte für Aerzte geschrieben sind. Vor Allem 
aber ist es die grosse klinische Betrachlungsweise der Disciplin — ich möchte sagen: 
das „Unspecialistische“ in der Behandlung dieser Speeialiiät — , was das Werk 
besonders auszeichnet; und so hat es Fürbringer mit Meisterschaft \erstanden, 
nicht nur ein vortreffliches Buch über die Störungen der Gesrhlechtsfunrtionen an 
sich zu schallen, sondern auch, entsprechend dem Zusammenhänge, in welchem sein 
Werk fiusscrlich zu Tage tritt, dieser sonst etwas allseits stellenden Disciplin ihre 
angemessene Stellung in dem grossen Ganzen der inneren Klinik anzuweisen. 

\[. W e n del soll n. 
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Carl Stoerk, Die Erkrankungen der Nase, des Rachens und des 

Kehlkopfes.’ Nothnagel’s Specielle Pathologie und Therapie. XIII. 1. 

Wien 1895 (Hoelder). 

ln der grossen speciellen Pathologie und Therapie von Nothnagel sind die 
Krankheiten der oberen Luftwege zwischen C. Stoerk und C. Gerhardt getheilt. 
Der Letztere hat die „Neurosen und die Geschwülste des Kehlkopfes“ übernommen, 
während das ganze übrige Gebiet von dem berühmten Wiener Autor behandelt werden 
werden sollte. Stoerk’s Arbeit liegt jetzt vor uns. 

Wenn wir uns erst einige allgemeine Bemerkungen erlauben dürfen, so müssen 
wir hervorheben, dass bei allen Vorzügen des Buches, über die wir nachher noch 
sprechen wollen, dasselbe das Gebiet keineswegs erschöpft. Einzelne Theile, nament¬ 
lich der Lehre von den Kehlkopfkrankheiten, die dem Autor doch so geläufig sind 
und über welche derselbe doch Erfahrungen von unvergleichlicher Fülle und Mannig¬ 
faltigkeit besitzt - ich erinnere, um eines nur zu nennen, an die Lehre von der 
Kehlkopfsyphilis — sind ganz fortgelassen, andere Gebiete nur eben gestreift. Da¬ 
gegen haben andero Theile eine ihrer Wichtigkeit für die gesammto Lehre von den 
Krankheiten der oberen Luftwege nicht entsprechende ausgedehnte Behandlung 
erfahren. Diesem Mangel stehen aber grössere Vorzüge gegenüber. Der Autor hat 
sich mit unendlicher Liebe in seine Aufgaben vertieft und schreibt mit der ganzen 
Frische und Lebendigkeit, welche eine der bewunderungswürdigsten Eigenheiten des 
bewährten Forschers und Lehrers bildet. Vor allem aber spricht aus jeder Zeile 
des Werkes die enorme Erfahrung des Verfassers und die völlige geistige und geist¬ 
reiche Durchdringung aller pathologischen und klinischen Fragen, welche die 
Wissenschaft bewegen. Ueberall steht er auf dem Boden ureigenster Erfahrung und 
selbsterworbenen Wissens. Dass ein Autor von so selbstständigem Arbeiten, von so 
eigener Denkungs- und Forschungsart in vielen einzelnen Fragen einen Standpunkt 
einnimmt, der von dem der Allgemeinheit und auch von dem des Referenten abweicht, 
ist nur natürlich, überall aber stützt er seine Anschauungen durch Berichte über 
Selbstgesehenes und Selbsterlebtes. — Wenn nun auch die Arbeit Stoerk’s kaum 
einem Studenten als Führer durch das Gebiet der Krankheiten der oberen Luftwege 
empfohlen werden kann — denn der Studirende verlangt in erster Linie Vollständig¬ 
keit und Gleichmässigkeit in der Behandlung der einzelnen Theile und Darstellung 
der am meisten verbreiteten Anschauungen — so bildet sie für den denkenden und 
erfahrenen Arzt, für den selbstforschenden Specialisten eine reieheQuelle der Erfahrung 
und eine schier unerschöpfliche Fülle der Anregung. Somit wird das Buch in keiner 
specialistischen Bibliothek fehlen dürfen und nie werden wir es aus der Hand legen, 
ohne Belehrung und Anregung empfangen zu haben. 

Um nun auf das Einzelne einzugehen, so giebt Stoerk im Anfänge des Buches 
eine ausführliche Darstellung deiner Anschauungen über Secretion und bespricht 
namentlich sehr anregend und auf durchaus eigenen mikroskopischen Studien 
beruhend, die Lehre von der Epithelmetaplasie. 

Den grössten Theil des Buches nehmen die verschiedenen Nasenkrankheiten in 
Anspruch. Stoerk giebt uns eine Tabelle der verschiedenen in den letzten zwei Jahren 
auf seiner Klinik beobachteten Nasenkrankheiten, deren Vertheilung in mehr als einem 
Punkte von den Erfahrungen anderer Autoren abweichen dürfte. Unter 11352 Fällen 
hat er 3542 Nasen kranke gesehen, also etwa 1 / 3 aller Falle; auf der Poliklinik des 
Referenten, die allerdings mit erheblich kleineren Ziffern rechnet, dürfte das Ver- 
hältniss gerade umgekehrt sein. Unter diesen 3542 Fällen von Nasenkrankheiten bat 
nun St. mehr als 2 3 , nämlich 2352 Fälle von Ozaena notiri. Die Aetiologie dieser 
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von ihm so „erschreckend häufig“ gesehenen Krankheit findet er in hereditärer 
Lues, allerdings in einer eigenartigen Form derselben, gegen die eine antisyphilitische 
Behandlung gänzlich erfolglos sei. Letzterer Thatsache dürften wohl so ziemlich 
alle Rhinologen zustimmen, während die von St. angenommene Krankheitsursache 
wohl einigem Zweifel begegnen wird. — Die chronische Rhinitis behandelt St. mit 
Lapislösung, wie denn überhaupt das Argentum nitricum sein Lieblingsmittol ist. 
Die Art der Application mittelst Wattetampons ist originell und wie mir einige 
Palienten berichtet haben, für den Kranken «ehr angenehm und leicht auszuführen. 
Dagegen ist St. von jeher ablehnend gegen die Galvanocaustik gewesen und vertritt 
diesen Standpunkt, wenn auch weniger scharf, auch in seinem neuen Buche. Bei 
Deviationen des knöchernen Septums räth er nicht einzugreifen, er habe langwieriges 
Leiden auf derartige Eingriffe folgen sehen; das knorpelige Septum richtet er durch 
Leberbiegung mittelst einer Zange gerade, nachdem er es auf der convexen Seite vom 
Periost entblösst hat und hält es durch einen eingelegten Hartkautschuktubus in 
dieser Stellung lest. 

In der Therapie des Oberkieferempyems sind die Erfahrungen Stoerk’s mit 
denen der anderen Autoren, welchen sich auch Verf. anschliesst, nicht congrucnt. 
Er hat gute Heilerfolge gesehen nach Injectionen resp. Auswischungen der Höhle mit 
Argent. nitric durch die natürliche Oeffnung hindurch. 

In Betreff der Stoerk’schen Blennorrhoe sind ihm Zweifel gekommen, ob diese 
Krankheit nicht mit dem Rhinosklerom identisch sei; er möchte sich in dieser Angele¬ 
genheit noch kein bestimmtes Urtheil erlauben. — Sehr interessant, aber den Zweck 
des Buches bei weitem übersteigend, sind seine ausführlichen Berichte über 25 Fälle 
von Rhinosklerom, die zum Theil durch wunderschöne Abbildungen illustrirt sind. 

Das interessanteste Kapitel des ganzen Buches bilden zweifellos die Betrachtun¬ 
gen des Autors über Phthisis und Phthisiotherapie. Sowohl klinisch als therapeutisch 
bespricht er mit grosser Ausführlichkeit den gegenwärtigen Stand unserer Lehre. 
Bemerkenswerth ist, dass er eine primäre Lungentuberculo.se vollständig leugnet. 
Therapeutisch empfiehlt er besonders die Anstaltsbehandlung; von Creosot und 
anderen Medicamenten, es würde zu weit gehen, wollte ich in dieser Beziehung 
den reichen Inhalt des Kapitels erschöpfen, ist er kein Freund. Ebenso wenig hat 
er von der chirurgischen Behandlung der Larynxphthise Erfolg gesehen. 

Es ist unmöglich in einem kurzen Referate den Inhalt eines Buches zu geben, 
in dem jede Zeile originell und von der ureigenen Erfahrung des Autors dicti^ ist. 
Wir haben wichtiges und interessantes genug übergehen müssen und können nur 
empfehlen, das frisch und anregend geschriebene Buch seihst zur Hand zu nehmen. 
Manch’ einer, der nur darin blättern will, wird von der Schreibweise und dem Ideen- 
reichthum des Autors angezogen immer mehr und immer intensiver lesen, und niemand 
wird die darauf verwendete Zeit als nutzlos bedauern. Lin so nmhr anzuerkennen, als 
jetzt leider ungewöhnlich, ist die meist ungemein liebenswürdige Art, in der Stoerk der 
Arbeiten anderer Forscher gedenkt, selbst wenn er mit ihnen nicht vihereinstimmt. 

Wenn ich nun über die äussere Ausstattung des Werkes einige Worte sagen 
will, so soll es nicht mit einem allgemeinen und gewohnten Lobe der verdienten 
Verlagsbuchhandlung geschehen, sondern ich will ganz besonders die zahlreichen 
und in seltener Vollendung ausgeführten Holzschnitte, namentlich die nach mikro¬ 
skopischen Präparaten hervorheben. Sowohl die dem Autor zur Last zu legende 
Anfertigung und Auswahl der Präparate, als auch die technische Vortreftlichkeit der 
Reproduction ragen weit über das hinaus, was wir selbst in unserer Zeit der ver- 
vollkommneten Technik zu sehen gewohnt sind. — Einige Tafeln zur Nasen- 
anatomie sind dem bekannten Durchschnittswerke von Onodi entnommen. 

P. Hey man n. 
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Prof. M. Bernhardt, Die Erkrankungen der peripherischen Nerven 
I. Theil. (Specielle Pathologie und Therapie, herausgegeben vom Hofr. 
Prof. B. H. Nothnagel, Bd. XI. 1. Wien 1895. Alfred Hoelder. S. 431 
mit 33 Abblifdungen und 5 Tafeln. 

Die letzten Decennien haben eine leberfülle von Lehrbüchern der Nerven¬ 
krankheiten gebracht. Bei manchen derselben drängt sich wohl die berechtigte 
Frage auf, ob für das Erscheinen derselben ausser dem Bedürfnis des Verfassers und 
des Verlegers noch ein anderes ätiologisches Moment wirksam sein konnte. 

Das vorliegende Werk ist — und ich bin überzeugt, dass ich mich in Ueberein- 
stimmung mit alP meinen speciellen Fachgenossen befinde -- ein Markstein in der 
(ieschichte der Nervenkrankheiten, wie es seiner Zeit die Pathologie und Therapie 
der Sensibilitäts- und Motilitäts-Neurosen von Romberg war. Es zeigt uns auf 
Grund einer erschöpfenden Benutzung fremder Beobachtungen und der ungemein 
reichen eigenen Erfahrung des Verfassers den augenblicklichen Stand der Wissen¬ 
schaft in objectiver Weise und giebt damit auch im Einzelnen den Fingerzeig, wo 
die weitere Forschung einzusetzen hat. 

Durch diese Eigenschaften erfüllt es die wahre Aufgabe eines Lehrbuches 
welche so häufig von denen verkannt wird, welche ihrer Subjectivität in einem Lehr¬ 
buch den weitesten Spielraum lassen. 

Damit soll selbstverständlich nicht etwa behauptet werden, dass jede Subjecti¬ 
vität in einem Lehrbuch fehlen muss. Bei vollem Durchdringen des Stoffes durch die 
Eigenart des Verfassers darf aber die Darstellung der Objectivität nicht ermangeln. 

Der vorliegende 1. Band enthält die allgemeine Pathologie der peripherischen 
motorischen Nerven, speeiell der Lähmungen (S. 1—93), die allgemeine Pathologie 
der peripherischen sensiblen Nerven (mit Ausschluss der Neuralgien im engeren 
Sinne) (S. 94—141) und die specielle Pathologie der peripherischen Lähmungen 
(S. 142- 431). 

Es braucht bei dein Namen dos Yer!ä>ser> nicht besonders erwähnt zu wenbn, 
dass die anatomischen und physiologischen Thatsaehen, speeiell die Ergebnisse der 
Elektro-Diagnostik, die Grundlage für die Betrachtung der Pathologie bilden. 

Einzelne Abschnitte dos Buches gestalten sieh zu einerwahrhaft monographischen 
Behandlung des St olles, so die ,, Lähmung des N. facialis** (S. 159—219), und die 
„Lähmungen im Gebiete des Plexus braehialis- geben neben der Besprechung der 
Lähmung der einzelnen Nerven eine sehr dankenswerthe klare Schilderung der in der 
neuesten Zeit mit Vorliebe behandelten eombinirten Lähmung der Schulter- und 
Armnerven (Duchenne, Erb, Klumpkei. 

Die Abbildungen sind wohlgelungen, die Ausführung eine gute. 

Das Werk ist nicht bloss für den Specialislen eine werthvolle Gabe; e> wird 
seine eigentliche Aufgabe als Lehrbuch für den praktischen Arzt sicher erfüllen 
und, wie ich nicht zweifle, die weitverbreitete Aufnahme finden, welche es voll und 
ganz verdient. Mendel. 


4. 

Prof. Di. Kenia k, Grundriss der Elekt rodiagn osti k und Elektrotherapie 
für praktische Aerzte. Wien u. Leipzig 1895. Urban u. Schwarzenberg. 

Das ErM'heincn dieses Grundrisses der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie 
von E. Kenia k begriissen wir mit besonderer Freude. Nicht jeder Arzt ist im Stande, 
sieh die gv,sammten Bände der 111. Auflage der Eulcnburg’sehcii RealencyKlopädie 
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anzuschaften, von welcher die jetzt erschienene Bearbeitung :ils Grundriss nur einen 
Tlieil darstellt. Gegenüber den Bestrebungen einiger Neurologen, der Elektrotherapie 
jeden eigenen Werth abzusprechen und dieselbe nur als besondere Form der Wach¬ 
suggestion hinzustellen, sowie gegenüber den oft überschwenglichen Anpreisungen 
dieser Heilmethode von anderer Seite nimmt der Autor eine auf genaueste Saehkennt- 
niss und eine grosse Erfahrung gestützte vermittelnde Stellung ein. Will man über¬ 
haupt Elektrotherapie treiben, so ist eine genaue Kenntniss der Elektrodiagnostik 
der Elektrophysik, der Apparate, der Elektrophysiologie am Lebenden etc.) durchaus 
erforderlich. Diese Kenntniss wird durch das Ilemak'sche Buch in eben so klarer 
wie präciser und vollkommener Weise vermittelt. Man hat nur nüthig, den Inhalt 
dieses Abschnittes mit dem in der 11. Aullage der Eulenlmrg’schen Enevklopädie 
jreirebenen zu vergleichen, um zu erkennen, wie Verf. in seiner Besprechung z. B. 
der Frankliivsehen Elektricität, der Galvanometer, Kheostate, der Gleichstromdvnamo- 
inaschine als Elektricitätsquelle und noch mancher anderer Funkte den Fortschritten 
•l»*r neueren Zeit auf diesem Gebiete gefolgt ist und dieselben organisch seinem Werke 
ungegliedert hat. Ein Blick auf die dem Abschnitt „Elektrodiagnostik und Elektro- 
tlierapie“ angefügten Literaturverzeichnisse beweist ebensowohl den Fleiss des Autors 
wie die thatsiichliche Zunahme dos von ihm bewältigten StnllVs. Was den zweiten, 
der Elektrotherapie speeicll gewidmeten Abschnitt des Werkes betrilft. so können 
wir ihm kaum empfehlendere Worte widmen, als sie der Verf. selbst in seiner Vor¬ 
rede ausgesprochen und welche wir durchaus unterschreiben: „Da in der Therapie 
nicht immer die neusten Anschauungen sich als die richtigen zu bewähren jdlegen, 
kann es vielleicht für die practischen Zwecke des Arztes als ein Vorzug meiner 
ursprünglich noch aus einer Zeit der Suggestions-Aera herstammenden Bearbeitung 
der Elektrotherapie gelten, «lass dieselbe zwar die neuesten Ansirhten der Eiferer 
im gegnerischen und eigenen Lager pflichtgemäss berücksichtigt, aber auch nicht 
versäumt, die positiven Erfahrungen glaubwürdiger älterer und neuerer Beobachter 
und die genaue Beschreibung ihrer Methoden unparteiisch zu überliefern“. Wir 
empfehlen das Buch den Fachgenossen wie allen Aerzten und hollen, dass der Verf. 
in nicht zu langer Zeit Müsse linde, die Wirksamkeit der Elektrotherapie bei den ver¬ 
schiedensten Atfectionen in ähnlicher Weise einer kritisch-statistischen Beurtheilung 
zu unterwerfen, wie er es für das Gebiet der Drueklähnnmgen des N. radialis vor 
nicht langer Zeit gethan hat. M. Bernhardt. 


Gedruckt bei L. Schmuueher in Herlin. 


Difitized b 1 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VIII. 

(Aus dom physiologisch-chemischen Laboratorium der medicinisehen 
Facultät der Universität Freiburg i. B. — Prof. Dr. Baumann.) 

Beiträge zum Studium der Resorptions- und Ausschei- 
tlungsverhältnisse des Guajakols und Guajakolcarbonats. 

Von 

Dr. Eschle 

in Freiburg i. B. 

Das Guajakol welches als aiitituberculöses Mittel und 

als Ersatz des Kreosots jetzt vielfach in Anwendung gezogen wird, ent¬ 
hält als Monomethyläther xles Brenzkatechin ^C ö H 4 <^q|^ noch eine freie 

Hydroxylgruppe und verhält sich wie ein einwerthiges Phenol. 

Guajakolcarbonat wird durch Einwirkung des Chlorkohlenoxyds 

Ci 

C0<\^i auf das Guajakolnatrium gewonnen. 

2 (<Vf<“£ H>) ) + C<£| = 2 XaCl + CO (OC 6 Il 4 OCII 3 ) 2 . 

Die Meinung, dass das Guajakol als der Haupthestandtheil des Kreo¬ 
sots auch der Träger der günstigen Wirkungen desselben sei, hatte zu 
seiner Aufnahme unter die gegen die Phthisis und tu bereu lösen Knoohen- 
affectionen gebräuchlichen Mittel geführt. 1 ) 

1) Yergl. Max Schüller, Experimentelle und histologische Untersuchungen 
die Entstehung und Ursachen der scrophulösen und tuberculüscn Gelenkleiden, 
nebst Studien über die tuberculöse Inlect-ion und therapeutischen Ursachen. Stutt¬ 
gart 1880. — M. Schüller, Zur Guajakolbehandlung der tuherrulösen Processe. 
Notizen der Wiener rned. Presse. 1887. — M. Schüller, Eine neue Behandlungs- 
methodo der Tuberculöse, besonders der chirurgischen Tuberculöse. Wiesbaden 1801. 
— M. Schüller, Ueber Guajakolbehandlung der Tul)erculosc. Autoreferat eines 
an» 4. Juni 18ffl in der New York Academy of Medicine gehaltenen Vortrages. New- 
Yorker med. Monatsschrift. 1802. — M. Schüller, Zur Guajakolbehandlung der 

Tuberculöse. Berliner Min. \\ ochenschrift. 1802. No. 1. - M. Schüller, Gua- 

Z**it><hr. f. klin. Mcdioin. Bd, XXIX. IU u. I. 14 
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Später entdeckte Sciolla 1 ) in Genua auch die antipyretische Wirk¬ 
samkeit des Mittels, die mehrfach von anderer Seite bestätigt wurde. 2 ) 
Auch gegen Typhus wurde es empfohlen. 3 ) 

Da das Guajakol aber gleich dem Kreosot nur zu häufig störende 
Reizwirkungen auf den Magen- und Darmkanal äussert und man der 
So mm er brod’ sehen Ansicht folgend, speciell bei der Behandlung der 
Phthise nach Analogie des Kreosots gerade von grossen Dosen alles 
Heil erwartete, suchte man eben nach Verbindungen, aus denen allmälig 
im Verdauungstractus das Guajakol abgespalten und so, wie man meinte, 
eine toxische Wirkung hintenangehalten wurde. Diesem Bestreben kann 
auch um so mehr Berechtigung nicht abgesprochen werden, als in der 
neueren Zeit schwere und zum Theil tödtlich verlaufene Vergiftungen 
mit Guajakol bekannt geworden sind. 4 ) 

Es lag nun nahe, dass die Erfolge des Salol dazu führen würden, 
das Princip, welches der Verwerthung dieser Verbindung als Arzneimittel 
zu Grunde lag, weiter nutzbar zu machen. 5 ) 

Nencki und Sahli gingen bei ihren Versuchen mit Salol bekanntlich 
auch von der Idee aus, die unangenehmen und belästigenden Neben¬ 
wirkungen der Salieylsäure und des salicylsauren Natrons durch An¬ 


jakolbehandlung der Tubereulose. Eulenburg’s Encyklopiid. Jahrbücher. II. Jahrg. 
S. 319 IT. — Dronke, lieber die Anwendung des Guajakol bei Lungenschwindsucht. 
Berliner kl in. Wochenschrift. 1891. No. 4. — Rubinstein, Historisches und Kri¬ 
tisches über Guajakolbehandlung der Tubereulose. Der ärztliche Praktiker. 1893. 
No. 51 u. 52. — Peter, Subcutane Injeetionon von Guajakol gegen Lungentuber- 
culose. Gazette des lldpitaux. 1893. No. 11. Refcrirt: Internat, klin. Rundschau. 
1893. No. 18. — Seif fort und Hölscher, Ucber die Wirkungen des Guajakol- 
carbonats bei Tuberculose. Berliner klin. Wochenschrift. 1891. No. 51. — Höl¬ 
scher und Seif fort, Ueber die Wirkungsweise des Guajakol. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1892. No. 3. - - Weitere Publicationen von Hölscher: Berliner klinische 
Wochenschr. 1892, No. 3. 1894, No. 49. Allg. med. Centralzeitung. 1894, No. 103, 
sowie von Seifert: Deutsche Medicinalzeitung. 1895, No. 4. — Koprianow, Ueber 
die desinlicirende Wirkung des Guajakol. Centralblatt für Bakteriologie und Para¬ 
sitenkunde. 1894. No. 24 u. 25. 

1) Yergl. Schrnidt’s Jahrbücher. 1894. 242. S. 18. 

2) RubiH ard, Action antipyreti(|ue des badiueonnages de Guajakol sur la 
peau. Gaz. de Par. LXIY. 37. 1893. — Stolzen bürg, Ueber die äussere An¬ 
wendung von Guajakol bei lioberhafton Erkrankungen. Berliner klin. Wochenschrift. 
XXXI. 8. 1894. 

3) Georg Greif, Die Heilung des Typhus mit Guajakolcarbonat. Deutsche 
med. Wochenschrift. XX. No. 7. 1894. 

4) v. Mo selig, lieber die Gefährlichkeit der subcutanen Einverleibung von 
Guajakol. Schreiben an üie Redaction vom 5. Febr. 1894. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. NX. No. 7. 1894. — Wyss, Ueber Guajakol Vergiftung. Deutsche med. 
Wochenschrift. XX. No. 13. 1894. 

5) Vergl. den Artikel: Guajakol und Benzonaphthol. Therapeut. Monatshefte. 
1892. Februar. 
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Wendung einer Salicylsäurevcrbindung zu vermeiden, welche im Magen¬ 
safte unlöslich ist und erst im Darm zur Resorption gelangt. Sie kamen 
so auf das Salol, den Salicylsäurecster des Phenols, welches in der 
That den Magen unverändert passirt und erst unter dem Einfluss der 
Dünndarmverdauung in seine Componenten, Salicylsäure und Carbolsäure, 
zerfällt, die nun einerseits auf den Darminhalt ihre Wirkung entfalten, 
andererseits als lösliche Körper zur Resorption gelangen. 

Der Gedanke, die Carbolsäure durch andere Phenole zu ersetzen, 
führte Kobert 1 ) zur Empfehlung des Naphthalol oder Betol, des Sali- 
eylsäure-/f-Naphtholäthers, eines Körpers, der sich dadurch von dem 
gewöhnlichen Salol unterscheidet, dass in ihm die relativ giftige Carbol¬ 
säure durch das weniger giftige jfif-Napthol ersetzt ist. 

Ein weiterer Schritt war der, nun aych die Salicylsäure durch 
andere aromatische Säuren zu ersetzen und analog gebaute Aethcr dieser 
Säuren mit verschiedenen Phenolen herzustellen. 

Es bot sich natürlich für die so beliebte moderne Synthese neuer 
Mittel ein weites Feld, und in Verfolg dieses Gedankenganges kam man, 
wie erwähnt, auch auf die Verwendung des Guajakols in dieser Richtung, 
aber nicht, ohne dass man zunächst mit dem Benzoesäure-Aether des¬ 
selben, dem Bcnzoylguajakol oder Benzosol Versuche angestellt, hätte, über 
deren Resultate aber sehr verschieden geurtheilt wird. 

Das so gefundene und von der Fabrik von Dr. F. von Heyden 
Xachf. dargestellte Guajakolcarbonat sollte nun mit vollständiger Indifferenz 
für die mit dem Mittel in Berührung kommenden Schleimhäute eine fast 
absolute Ungiftigkeit verbinden, indem Phthisikern bis 6,0 pro die, 
Hunden sogar 75 Gramm pro die gegeben werden können sollten, ohne 
dass Intoxicationserscheinungen beobachtet wurden. 

In Folge dieser Berichte, die vielfach Bestätigung fanden, schien man 
dem Ideal, einen der Körper der Phenolgruppe, die als Specifica gegen 
Tuberculose in Gebrauch standen, in bisher unglaublich grossen Dosen, 
ohne Schaden dem Organismus einverleiben zu können, beträchtlich näher 
gekommen zu sein. 

Die Aufstellung von Theorieen über das Zustandekommen der wohl 
als erwiesen anzusehenden Wirkung des Guajakols auf die Phthise, wie 
das mehrfach versucht, wurde 2 ), dürfte immerhin als verfrüht anzu¬ 
sehen sein. 3 ) 

Die Ausscheidung der Phenole aus dom Körper erfolgt, wie 
Baumann zuerst nachwies, im Wesentlichen in Form von Aether- 

1) Vergl. Kobert, lieber Naphihalol. Therapeut. Monatshefte. 1887. April. 

2) Hölscher und Seiffert, Berliner kl in. Wochenschrift. 1892. No. 3. 

3) Vgl. Schüller, Eneyklopiid. Jahrbücher. 1. c. 8.324. -- F. Yenturini, 
Azioni dell’ iodofornns e del guajacole sui prodotti tossici della tuberculose. (8pori- 
inentale. XLVII. 12, 13. p. 279. Luglio 15. 1893.) 

14* 
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Schwefelsäuren durch den Urin. Wir können daher aus dem im Harne 
zu Tage tretenden Verhältniss der Sulfatschwefelsäure zur Acthcrschwefel- 
säure, das unter normalen Verhältnissen ein mehr oder weniger con- 
stantes ist, Schlüsse auf den Grad der wirklich erfolgten Aufnahme 
einverleibter Phenole machen. In dem Maasse, als die Aetherschwefel- 
säurcn im Harn auftretcn, nimmt die Menge der ausgeschiedenen 
Schwefelsäuren Salze ab. Die Aetherschwefelsäuren sind ungiftig; d< v r 
Organismus entgiftet sich also auf diese Weise, schützt sich gegen das 
Gift mittelst dieser Paarung. Das gänzliche Verschwinden der Sulfate 
im Harn dürfte also bei Phenolzufuhr das Signal drohender Gefahr sein: 
ein Umstand, der Bau mann daher seiner Zeit veranlasst«, die Dar¬ 
reichung von schwefelsauren Salzen als Medication für solche Fälle 
vorzuschlagen, was Sonnenburg durch Beobachtungen am Menschen 
bestätigte. 

Allerdings werden wir auf dem Wege der Berechnung der aus¬ 
geschiedenen Phenole aus den Aetherschwefelsäuren im Harn nicht unbe¬ 
dingt massgebende Zahlen für die Resorptionsgrösse, sondern nur Anhalts¬ 
punkte für das Minimum derselben erhalten, da ein — wenn auch, 
wenigstens nach der bisherigen allgemeinen Annahme, immerhin geringer 
— Bruchtheil der Phenole andere Wege geht. 

Ein Theil verschwindet gänzlich, und man kann annehmen, dass er 
zu Kohlensäure und Wasser verbrannt wird. 1 ) 

Ein dritter Theil des Phenols oxydirt sich zu Dihydroxybenzul 


C 6 H 4 <q|| lin( ^ zwar zum kleinsten Theil zum Ürthokörper (Brenz¬ 
katechin), zum grössten Theil zum Parakörper, dom sog. Hydrochinon 
resp. der Hydrochinon-Schwefelsäure. 

(Von dem Gehalt des Harns an Zerseizungsproducten des Hydro¬ 
chinon hängt die dunkle Färbung ab, welche so häufig beim Einführen 
des Phenols in den Organismus beobachtet, wird.) 

Ein Theil des Phenols ferner paart sich im Körper mit der Glv- 
ciironsäure, einem Traubenzuekorabkömmlinge, welcher mit vielen (auch 
nicht aromatischen Verbindungen, Chloral, Camphor u. s. w.) Verbin¬ 
dungen eingehl. 2 ) 


Ein minimaler Theil der eingeführten Phenole soll im Hain als 
freies Phenol erscheinen; jedenfalls ist dieser der unbedeutendste und 
kann nur im Frage kommen, wenn grössere Mengen jener in kurzer Zeit 
in den Organismus gelangen. 3 ) 


1) Vergl. C l o e t tu-Fi lehne, Handbuch der Araieiniittellelire. 7. Aufl. Frei¬ 
burg 1*02. S. 108. 

2 ) Verüb Hoppe-S eylor. Handbuch der physiologisch- und pathologisch- 
chemischen Analyse, (>. Aull. Berlin LSOÖ. S. 19*. 

di Vergl. CIoetia-Filehne, 1. c. 
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Neuerdings ist von Wachliolz 1 ) die schon früher mehrfach auf- 
jMauehte Behauptung aufgestellt worden, dass, wenn auch das Phenol 
aus dem Organismus hauptsächlich durch die Nieren ausgeschieden würde, 
doch immer auch ein nennenswerther Antheil durch die Respirationsorgane 
oliminirt würde, in welchen sogar in Folge dessen Läsionen zu Stande 
kämen, die als Laryngotracheobronchitis, ja sogar als mehr oder weniger 
ausgebreitete Pneumonie in Erscheinung treten könnte. 

Zur Begründung seiner Behauptung stützt Wachholz sich darauf, 
dass er in den Lungen von Thieren, welche Phenol erhielten, durch 
Destillation dieses nachweisen konnte. Da bei jeder' Phenolvergiftung, 
wie Moppe-Seyler gezeigt hatte, Phenol in das Blut übergeht, so ist 
doch der allein hierbei in Betracht kommende Beweis, dass Phenol sich 
in der Exspirationsluft befinde, dem Autor nicht geglückt, ein Umstand, 
der um so mehr ins Gewicht fällt, als die Phenolreactionen von einer 
ausserordentlichen Empfindlichkeit sind. 

Die Ausscheidung der Phenole geht ziemlich rasch vor sich, Re¬ 
tention derselben findet im Körper nicht statt, so dass nach Salkowski 
eine aceumulative Wirkung nicht zu befürchten ist. 2 ) 

Den Organismus verlassen auch die normaler Weise bei der Ver¬ 
dauung, resp. durch die Fäulnissvorgänge im Darm gebildeten Phenole 
als gepaarte Schwefelsäuren. 

Ziel der Versuche. 

Meine auf Anregung des Herrn Prof. Baumann unternommenen 
und in Nachfolgendem geschilderten Versuche gingen dahin, die Re- 
surpiionsverhältnisse des Guajakolearbonates im Vergleiche mit denen 
d« i s reinen Guajakols festzustellen, soweit wir aus der chemischen Unter¬ 
suchung der Ausscheidungen, aber auch auf sonstigem Wege Anhalts¬ 
punkte für jene gewinnen können. 

Bei Beginn dieser Untersuchungen, die ich Anfangs Juni 1894 begann 
und die sich in Folge Beschränkung meiner Zeit durch anderweitige 
Thätigkeit bis März dieses Jahres ausdehnten, lagen neben den mehr 
die toxicologische Seite betonenden Versuchen Marfori’s 3 ), die allerdings 
auch die Ausscheidung des Guajakols als Actherschwefelsäure nachwiesen, 
zunächst einige Versuche aus dem pharmakologischen Laboratorium zu 
Turin vor, welche den Uebergang des Guajakols nach Einverleibung von 
3 g Carbonat bei einem Ilundc (Qualitativ constatirten, dabei aber als 

1) Dr. Leo Wachliolz, Leber Veränderungen der Athmungsorgane in Folge 
von Carholsäurevergiftung. Deutsche med. Wochenschrift. 1895. No. 9. 

2) Vergl. Nothnagel-Hossbach, Handbuch der Arzneimittellehre. 4. Aull, 
hm S. 471. 

Mar fori, Recherche chimici e lisiologiche sul guajakolo. Annal. di Chi¬ 
na ca. 1890. 
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erwiesen voranssel/ten, dass dieser Uebergang in Gestalt von Aetlier- 
schwefclsäuren vor sieh gehe. 1 ) 

Ferner kam mir schon im Beginn meiner Arbeit der Eingangs 
citirte Aufsatz Dronke’s zur Kenntnis*, welcher Stoffwechsclimtcr- 
suehungen bei Anwendung des Guajakols anstellte und fand, dass eine 
überraschend grosse Menge der Schwefelsäure im Harn und zwar annä¬ 
hernd die Hälfte des nachzuweisenden Quantums in der Form von Aether- 
schwefelsäure vorhanden war. Auf die Details seiner Beobachtungen 
will ich im Vergleich zu meinen Befunden später zurückkommen. 

Dagegen war August 1894 eine Dissertation von Hensel 2 ) aus dem 
Jaffe’sehen Laboratorium in Königsberg erschienen, von welcher ich, 
da über dieselbe nirgends berichtet wurde, erst Ende Mai dieses Jahres 
bei Zusammenstellung meiner Resultate lvenntniss erhielt. 

Wenn auch durch dieselbe ein grosser Theil der von mir erörterten 
Fragen bereits ihre Erledigung findet, so hoffe ich doch durch Veröffent¬ 
lichung meiner Versuche insofern nichts ganz Ueborfliissiges zu unter¬ 
nehmen, als dieselben hie? und da von andern Gesichtspunkten unter¬ 
nommen wurden und die beiderseitigen Ergebnisse sieh bald ergänzen, 
bald dazu beilragen, Schlussfolgerungen, die aus einer nur geringen An¬ 
zahl von Versuchen leicht vorschnell verallgemeinernd gezogen werden, 
zu modificiren. 

Aetherschwefelsäureausscheidung nach reinem Guajakol. 

A. Thierversuch. 

Ein jüngerer mittelgrossei kräftiger Hund von 0,75 Kilo Gewicht erhielt, nach¬ 
dem an einer Keihe von Vortagen bei gleicher K<»t (Hundekuchen und abgewogenem 
geringem (Quantum Pferdefleisch) die Ausscheidung der Gesummt- sowie der Aether- 
schwefclsäure im Irin quantitativ bestimmt war (vcrgl. Tabelle 1) am Abend des 
5. Juli, sowie an den 3 folgenden Abenden je 3,0 Guajakolum crystallisatum (von 
Heyden) in Gelatinekapseln. 

Hier wie auch bei den späteren Versuchen am Menschen wurden die Aother- 
sehwefelsäuren nach der Sal ko wski 'sehen Modilieation des Ha um an n'scheu Ver¬ 
fahrens, die Ciesammtschwefelsäure nach der bekannten Methode 3 ) bestimmt. 

Schon am (>. Juli (vergl. Tabelle 2) zeigte sich eine Vermehrung der in 
ä t h e r i s c h c r V e rb i n d u n g a u sg e s c li i e d e n e n S c h w e f e 1 s ä u r c (b) auf Koste n 
der Su 1 fat sch wefelsä u ro (a) und zwar in dem Grade, <lass die letztere zu 
der ersteren (a:b), die sich in den Vortagen wie 11,7:1 durchschnittlich ver¬ 
halten hatten, jetzt im Verhü 1 tu iss von 0,(5 : 1 stand. 

1) Nota sn 1 comportamento nolP organismo di alcuni etori del doltore Marco 

»Soave, Assistente di Labnratorio di Farmacologia e Chimiea tossilngira delP Cni- 
versita di Torino (diretto del Prof. Giacaso). Extracto del Givonate de11 K. Aca- 
demia di Medicina. Anno \<». 11 1 2. 

2) Hensel, Uebor Resorption und Ausscheidung des Guajakols und Kreosots 
bei Phthisikern. Inaug.-Dissertation. Königsberg 1S04. 

3) Vergl. Neubauer-Vogel, Anleitung zur qualitativen und quantitativen 
Analyse des Harns, y. Aull. Wiesbaden lS ( JU. S. 444—448. 
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Durchschnitt in den ersten 4 Tagen 0,8 | — | — i 0,9866 1 8,22 
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Dieses Verhältniss blieb an allen 4 für den Versuch direct in Betracht 
kommenden Tagen insofern ein eonstantes, als es sich in dieser Zeit durchschnittlich 
auf der Höhe von 0,8:1 hielt. 

In den nächsten Tagen sank mit Auf kören derGuajakolverabreichung dieAether- 
schwefelsäureausscheidung unter Zunahme der Sulfatschwefelsäure dann in der 
Weise ab, dass in den nächsten 24 Stunden der Harn das Verhältniss 3,8:1, am 
folgenden Tage 7,7:1 aufwies und am 3. Tage mit dem Verhältniss von 12,5:1 
sogar die Aetherschwefelsäure sich der Sulfatschwefelsäure gegenüber im Vergleich 
mit dem an den Normaltagen erhaltenen Durchschnitt um ein Weniges verringerte, 
ohne aber absolut hinter den an einzelnen Tagen der Vorperiode constatirten Wer- 
then zurückzubleiben. Kruskal fand bei seinen in der Hense Eschen Disserta¬ 
tion mit herangezogenen Versuchen am Hunde, dass bei noch grösseren und 
steigenden Guajakoldosen (5 — 8—10 g) ein fast völliges Schwinden der Sulfat¬ 
schwefelsäure stattfand. 

Auffallend war es, dass nach diesen (relativ grossen) Guajakol- 
gabcn eine Verminderung der Gesammtsch wefel säure-A ussch eid ung 
festzustellen war, die erst am 2. Tage nach Sistirung der Ver¬ 
abreichung des Mittels wieder in die normalen Bahnen ein lenkte. 

Schwankungen, aber nicht in dieser gesetzinässigen Weise nach noch grösseren 
Guajakoldosen zeigt auch die KruskaEsche Tabelle bei Honsel. 

Das in Summa in der Versuchsperiodo aus der Vermehrung der Aetherschwefel¬ 
säuren berechnete an sie gebundene Guajakol betrug 0,9866 g, wenn man eine wohl 
mit Sicherheit erfolgende (vergl. die weiteren Versuche Tabelle 3) Abnahme der 
Aetherschwefelsäuren nach Verabreichung eines ziemlich energischen Darmanti- 
septicums, wie es das Guajakol ist, ausser Spiel lässt. Es wurden also in minimo 
8,22 pCt. des eingenommenen Guajakol als Aetherschwefelsäuren durch den Harn 
wieder aus dem Körper eliminirt. 

Als weitere auffällige Erscheinung trat bei dem Versuche her¬ 
vor, dass der zur Bestimmung der Gesammtschwefe 1 säure stark init 
Salzsäure versetzte, grünsch warze und alkalische Kupfer 1 ös u ug 
mehr als normal reducirende Urin, auch wenn er filtrirt und völlig 
klar war, während der Guajakoltage einen voluminösen flockigen 
Niederschlag lieferte, welcher sich dem Barytniederschlage bei¬ 
mengend, die Foren der Filter unter Einschrumpfung zu einer 
leimigen Masse verstopfte und den Filtrationsprocess stets unend¬ 
lich in die Länge zog. 

Die Natur des ausgeschiedenen Körpers festzustellen gelang auch 
bei später daraufhingerichteten Versuchen, trotzdem die Erscheinung sich bei jeder 
Guajakolverabfolgung wiederholte und so grössere Quantitäten der diese Veränderung 
zeigenden Harne zur Verfügung standen, nicht. 

A1 s Ergebnisse dieser Untersuchungen will ich nur hervorheben, 
dass der erwähntc Niederseh 1 ag verbrennbar war und auf die gewöhn- 
liehen Eiweissproben nicht reagirte. Er enthielt reichlich Stickstoff, 
es Hessen sich Ammoti iaksa 1 ze i n ih m nachweisen, er ergab eine sta rk e 
M i 11 o n ’ sc h e un d d ie B i ur et reaction, er red uc ir te alkalische Kupfer- 
lösung nicht. 

Das Destillat ergab mi t Brom was ser keine Rcaction, es waren also 
Phenole nicht übergegangen. 

Der Destillationsrück stand e r ga b m i t S i 1 b e r n i t r a t keine deutliche 
Rcaction (kein Brenzkatechin). 
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B. Versuche am Menschen. 

Ich verabreichte »las Guajakol (flüssiges Guajacolum purissimum v. Heyden) in 
Gestalt einer Mixtur in Combination mit ätherischen Gelen und Chloroform, wie sie sich 
mir in der Praxis bei der Therapie der Phthisis vielfach bewährt zu haben schien: 

Rp. Guajacoli purissimi 5,0 
Chloroformi 1,5 
Liquoris amrrionii anisati 
Spiritus menthae pipcritae aa 15.0 
Spiritus vini q. s. 
ad mixturam 100,0. 

D. S. 3 mal täglich 1 KalTeelüflel. 

Ein KalTeelötTel der Mixtur enthält somit 0,2 Guajakol. Eine Controlle richtiger 
Dosirung in der Praxis lag darin, dass die Mixtur gerade S- Tag verhalten muss. 

Da sich bei diesen Versuchen möglicherweise gegenüber der bei dem Thier¬ 
experiment angewandten Darreichungsform ein grösseres Maneo an Aetherschwefel- 
siiuren durch dieDarmdesinfection ergeben konnte, durften alsNormaltage nicht sulche 
ohne jede Medieation in Vergleich gezogen werden, sondern es wurde in der Vor¬ 
periode (vergl. Tabelle 3) eine bis auf die Fortlassung des Guajakol der vorstehenden 
Verordnungsform gleiche Mixtur genommen. 

Zu bemerken ist, dass abgesehen von einem zuweilen sich bemerkbar machenden 
leichten Guajakolgeruch der Harn weder in seinem Aussehen, noch lad der chemischen 
Prüfung, je Besonderheiten aufwies. 

Den Hauptversuch stellte ich an mir selbst an. 

Bei Einnehmen der Mixtur ohne Guajakolgehalt sank erst am 2. Tage das 
Quantum der ausgeschiedenen Aetherschwefelsäurcn, so dass das Yerhältniss der¬ 
selben zu der Sulfatschwefelsäure des Harns, welches sich normal durchschnittlich 
wie 1:9,1 verhielt (vergl. Tabelle 0) .jetzt sich wie 1:12,5 gestaltete. Dieses Ver¬ 
hältnis« bestand auch noch am darauffolgenden Tage, ohne dass die Mixtur ein¬ 
genommen wurde, fort. 

Für die Guajakolperiode (Tabelle 4) zog ich es vor, als Durchschnitt der vier 
Beobachtungstage das Yerhältniss 1:10,8 zu Grunde zu legen, da die Berechnung 
des mit den Aeiherscliwefelsäuren ausgeschiedencn Guajakols ja an und für sich eher 
auf Minimal- wie auf Maximalzahlen basirte. 

Es stellte sich nun an den Guajakol tagen wie zu erwarten war, 
a ueh beim Men sehen oine Vermehr ung der A cthersch wefe 1 sä uren 
ein, so dass der das Yerhältniss von a:b darstellende Quotient auf durchschnittlich 
4,4 sank. An den 2 nächsten Tagen betrug er 8,4 und 8,G und hatte erst am dritten 
Tage nach Aufhören der Guajakolmedication wieder die Norm erreicht, resp. sie um 
ein Geringes überschritten. 

Es ergab sich in der ganzen Yersuchsperiode, während welcher 1,8 Guajakol 
genommen worden waren, eine a n S c h w e f c 1 sä ur e ge b u n den e A u s s c h e i d u n g 
v o n 0,9044 G u a j a k o 1 = 53,57 p C t. d e s E i n g c n o m m e n e n. 

Zum Vergleiche konnten nun auch die Erine einiger Phthisiker herangezogen 
werden, die fortlaufend eine lange Zeit die gleiche Mixtur nahmen (Tabelle 5) und 
zwar der Harn eines Patienten (Rappenegger) an 5 'Tagen, der zweier anderer 
Kranker an je einem willkürlich herausgegriffenen Tage. 

Ich glaubte keinen bedeutenden Felder zu begehen, wenn ich die für mich in 
der Vorperide gefundenen Zahlen für die Berechnung der Aetherschwefelsäurezunahme 
und der entsprechenden Guajakolaussclnddung zu Grunde legte. 

ln der Tabelle 5 zeigen sich nun bei den einzelnen Patienten enorme Differenzen: 
der das Yerhältniss von a:b ausdrückende Quotient schwankt zwischen 2,7, 3,5 und 
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4,6; die Ausscheidung des in ätherischer Verbindung mit Sch wo fei - 
säure vorhande n c n Guajako 1 s /.wischen 12,38 pCt., 54,46 p0t. und 
75,18 pCt. des Eingenommenen. 

Die bei dem Patienten Rappenegger, «lern gebildetsten und gewissenhaftesten 
der in Rede stehenden Kranken, dessen Beiinden und Medication ausserdem durch 
tägliche Besuche controllirt wurde, sich ergebenden Zahlen entsprechen im Wesent¬ 
lichen den für meine eigene Person gefundenen. Die auffallenden Differenzen bei den 
beiden andern Kranken möchte ich eher in Nachlässigkeiten beim Einnehmen, Eeber¬ 
schreiten der verordneten Dosis oder Zurückbleiben hinter derselben, als in individuellen 
Verschiedenheiten des Resorptions- resp. Ausscheidungsmechanismus suchen, wenn 
auch bis zu einem gewissen Grade solche nicht nur denkbar, sondern auch wahr¬ 
scheinlich sind. 

Diarrhöen oder ausgesprochene Verdauungsstörungen bestanden bei keinem der 
Patienten. Rappenegger zeigt während der Yersuchsperiode mehrfach leichte 
Temperatursteigerungen bis 38,2°, die andern Kranken waren fieberfrei. Dies sei 
bemerkt, weil die genannten Momente das Yerhältniss von b:a immerhin zu beeinflussen 
vermögen. 

Vergleichen wir hiermit die Resultate Hensel’s, wie man sie aus 
seinen nicht den unsrigen vollkommen eonform gehaltenen Tabellen be¬ 
rechnen kann, so würde sich in dem einen Falle 1 ) nach einer täglichen 
Gabe von 0,5 Guajakol in 5 Tagen eine Ausscheidung des an Schwefel¬ 
säure gebundenen Guajakols insgesammt von 0,6095 ergeben, ein 
Quantum, das ungefähr 24 pCt. des eingeführten Guajakols entspricht. 

In dem andern Hensel’schen 2 ) Falle nähern sich die Resultate 
merkbar den unsrigen insofern, als hier nach täglicher Eingabe von 
0,5 Guajakol in 4 Tagen für an Schwefelsäure gebundenes Guajakol 
0,9289 zu berechnen ist, also 46,5 pCt. des verabreichten Medieament.es. 

Garnieht im Einklänge mit den HenscFsehen einerseits 
und meinen Befunden andererseits stehen diejenigen Dronke's. 

Dronke erzielte durch -— allerdings subeutane — Einverleibung von 
1,5 g Guajakol pro die in 4 Tagen eine Actherschwefelsäurenausscheidung 
von 6,07 g. Wenn wir y i0 der Gesammtschwefelsäure des Harns als 
den normalen AVerth der erst ereil annehmen, so erhalten wir einen Ueber- 
schuss von 4,66 g, welcher einem an ihn gebundenen Giijakolquantum 
von 5,88 g entsprechen würde. Es müsste demnach annähernd alles 
Guajakol, das gegeben war, auch in ätherischer Verbindung mit Schwefel¬ 
säure durch den Harn eliminirt worden sein! 

Bemerkens w e r t h i s t, d a s s b e i f o r t g e s e t z t e r G u a j a k o 1 - 
darreiehung in gleichbleibender Dosis sowohl bei medici- 
nellen Gaben (Mensch) wie bei schon toxischen Dosen [Hu iul 3 )] 
der Aetherschwefelsäu rezu wachs ein constanter blieb. 

1) Honsel, 1. c. Tabelle 2. 

2) Honsel, 1. c. Tabelle 3. 

3) Der Hund zeigte, wenn er mehrere Tage 3,0 Guajakol. crystallisat. erhalten 
hatte, nicht die frühere Fresslust, verkroch sich in eine Ecke des Kiiligs und machte 
einen sehr hinfälligen Eindruck. (Yergl. oben den Urinbefund.) 
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Aetherschwefelsaureausscheiduiig nach Guajakolcarbonat. 

Mit dieser Guajakolverbindung stellte ich eine Reihe von Selbst- 
versuchen bei verschieden hoher Dosirung an. 

Ich bestimmte zu diesem Zwecke zunächst das Verhält niss der in meinem Harn 
ausgrschiedenen Sull'atschwefelsäure zu den Aetherschwefelsäuren an einer Reihe von 
V>i maltagen. Wie sich aus Tabelle 6 ergebt liess sich dasselbe durch den Quotienten 
9,1 ausdriieken, während (vergl. Tabelle 7, 8, 9) bei mehrtägiger Verabreichung: von 
H.U ir Guajakolcarbonat (an einem der Versuchstaire waren übrigens versehentlich 
nur 4.0 g genommen worden) und ebenso nach einer solchen von 3,0 g das Verhält- 

fl 

nivs —- übereinstimmend in dem Quotienten 1,3, nach ehier (labe von nur 1,3 g in 
der Zahl 1,7 seinen Ausdruck fand. 

Recht auffällige Resultate förderte die Feststellung des Guajakolcaibonal- 
Amliciles, welcher als an Schwefelsäure gebundenes Guajakol zur Ausscheidung 
^langte, zu Tage. Hs ergab sich, dass nach mehrtägiger 

Verabreichung von f3,0 Guajak. carbon. 22,71 pCt. 
nach solcher von 3,0 „ „ 44,12 „ 

,, „ ,, 1,0 ,, ,i ()0,*SS ,, 

von dem Gehalte des Mittels an reinem Guajakol auf diese Weise ausgeschieden wurden. 

Oie an b gebundene Guajakolausscheidung nach innerhalb 4 Tagen erfolgter 
\erahreicluing von 22 g Guajakolcarbonat entsprach innerhalb dieser und der 
nächsten Tage in>gesamml einer Menge von 5,9903 g Guajakolcarbonat. W enn da¬ 
gegen in 4 Tagen 12,0g de> Mittels gegeben wurden, re.sultirten 5,2953g und wurden 
in 3 Tagen 4,5 g Carbonat genommen. 2/9332 g. 

Oie innerhalb zweier Tage sich abwickelnde Guajakolausscheidung nach einer 
Gabe von 0,0 Guajakolcarbonat, die in 3 gleichen Portionen auf einen und denselben 
lag vertheilt wurde, entsprach, wie sich gelegentlich eines zu andern Zwecken 
unternommenen Versuches herausstellle (vergl. Tabelle 10), einer Menge des Mittels 
V'-ri 13)317 = 27,19 p('t. des Eingenommenen. 

Vergleiche ich mit meinen Resultaten diejenigen 11 ense 1 s, so ist 
aus seiner Tabelle 4 leicht zu berechnen, dass er nach Verabreichung 
von 24 g Guajakolcarbonat während 6 Tagen einen Aethersehwefelsäure- 
zuwaehs von 4,8556 g erzielte, welcher einer Ausscheidung von 6,7 g, 
•I. h. 27,8 pCt. des eingeführten Guajakolcarbonates entsprechen würde. 

Diese Zahlen stehen mit den ineinigen in vollkommenem Kinklang. 

Aus meinen vergleichenden Versuchen geht hervor, dass 
merkwürdiger Weise das G uajakolrarhona t um so besser aus- 
geniitzt zu werden scheint, je kleiner die verabreichte Dosis 
isi, wenn auch die absoluten Werthe der Ausscheidung mit 
der höheren Dosirung ansleigen, wo lern man für jene den Aether- 
sehwefelsäurenzuwachs als massgebend ansehen kann. 

Dieses Ansteigen findet eben nicht [proportional der Grösse der 
Doms statt, so dass z. B. heim Vergleich der Ergebnisse der Tabellen 
6 und 7 die Thatsache aullallt, dass nach 4tägiger Verabreichung von 
3.0 Guajakolcarbonat last die gleiche Guajakolmenge als Aethersrhwefel- 
siureverbindung im Harn erscheint, wie nach annähernd doppelt, so 
grosser Einfuhr von Guajakolcarbonat in der gleichen Zeit. 
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Ferner ergiebt sieh aus den Versuchen, dass auch nach 
Verabreichung der höchsten medicinell zur Verwendung ge¬ 
kommenen Guajakolm engen, wie sic erst durch die Einführung des 
Carbonates üblich geworden sind — höchstenfalls (vgl. den 2. Tag 
in Tabelle 7) etwas über die Hälfte der im Harn zur Disposition 
stehenden H 2 S0 4 zur Bindung des ausgeschiedenen Guajakols 
in Form von Aetherschwetelsäurc verbraucht wird. 

Der Gedanke der Ausscheidung grosser Mengen von Phenolen aus 
dem Organismus dadurch Platz zu schaffen, dass man ihnen grosse 
Quantitäten Schwefelsäure zur Verfügung stellt, lag, wie oben bemerkt, 
dem Vorschläge Baumann’s zu Grunde bei stattgehabter oder drohender 
Intoxication Sulfate einzuführen. Wenn, den geschilderten Versuchen 
entsprechend, es nun auch von vornherein für unwahrschein¬ 
lich gehalten werden musste, dass die Verabreichung eines 
schwefelsauren Salzes auch bei der umfangreichsten bisher 
in Gestalt des Carbonats medicinell geübten Guajakolein- 
fuhr von Einfluss auf ein grösseres oder geringeres Maass der 
Ausscheidung des Mittels als Aetherschwcfelsäure durch den 
Harn sein könnte, so hielt ich es doch der Mühe für werth, 
auch diesen Umstand experimentell festzustellen. 

Der in der Tabelle 11 veranschaulichte Versuch bestätigte 
diese Voraussetzung. 

Uebereinstimmend mit den bei Eingabe von Guajakolum purum er¬ 
haltenen Resultaten ergab sich ferner aus unseren Versuchen, dass eine 
anfängliche Herabminderung der Gesammtschwefelsäure im 
Harn, wie sie nach grösseren Guajakoldosen im Thierexperiment zu 
eonstatiren war, nach Verabreichung in der für therapeutische 
Zwecke bisher in Anwendung kommenden Dosen nicht, oder 
wenigstens nicht in nennenswerther Weise eint ritt. 

Auch bei dem Einnehmen des Guajakolcarbonats in gleich- 
bleibender Dosis, ist, wie hoch sich diese auch innerhalb der 
üblichen Grenzen belaufen möchte, gleichwie bei der fortgesetzten 
Darreichung des reinen Guajakols, der Aetherschwefelsäurezuwachs 
ein constanter. 

Directe Bestimmung des Guajakols im Urin. 

Der Nachweis des Guajakols wurde als gelungen angesehen, wenn 
die alkoholische Lösung des abgedunsteten Aetherauszugcs einer Probe 
der in Frage kommenden Flüssigkeit (Harn, Destillat) mit Eisenchlorid- 
lösung eine intensive grüne Färbung ergab 1 ), die nach geringem Wasser¬ 
zusatz in Braun überging. 

1) Vcrgl. Sclnnid 1, Ausführliches Lehrbuch der pharmaceutischen Chemie. 
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Es ergab sich nun, dass bei den Versuchen mit Guajakol- 
carbonat (Tabelle 7—11) in der nächsten auf die erste Dosis 
folgenden Urinentleerung — d. h. in der Regel 5—6 Stunden 
nach dem Einnehmen — mit Beginn des Versuches war stets die 
Blase entleert worden — der Guajakolnachweis gelang. 

In einem Versuche mit Guajakolum purissimum (Tab. 4), 
in dem die erste Urinabsonderung schon 2 Stunden nach Beginn 
desselben erfolgte, fiel die Probe auch schon zu dieser Zeit po¬ 
sitiv aus. 

In der nach dem 4tägigen Einnehmen des Guajakolum 
purissimum eintretenden Pause war noch am 3. Tage, nach 
den Carbonatgaben noch am Ende des 4. Tages Guajakol 
dem lieh im Harn naehzu weisen. 

Nur einmal versuchte ich die Menge des ausgeschiedenen Guajakols 
quantitativ annähernd im Harn zu bestimmen. 

Ich verwandte zu diesem Zwecke die nicht zu den SchwelsäureLesiimiimngen 
gebrauchten Reste aus der in der Tabelle 7 veranschaulichten Periode. 

Der Mischharn, welcher sich folgendennassen zusammensetzt; 

500 ccm vom 11. Deoemk. entsprechend 2,0 g eingenommenen Guajakolcarbonat 

a ( H ) ,, „ 12 . ,« ,, *>,0 ,, ,, „ 

1020 „_ r is. _„_„_y _ y_ 

Sa. 2020 ccm entsprechend 8,1 g 3 ) eingenommenen (luajakolcarbonat 

wurde stark alkalisch gemacht, auf ^seines Volumens eingedampft und nach starkem 
Ansäuern mit Salzsäure so lange mit Wasserdampf dcstillirt, bis kein Guajakol mehr 
in das Destillat überging. 

Das Destillat, welches Guajakol und daneben Spuren von Brenzkatechin (vergl. 
unteni enthielt, wurde mehrfach mit grösseren qhianlitüten Aether umgesehüttelt, der 
Letztere gesammelt und der nach Verdunstung des Aethers und möglichster Befreiung 
von der Wasserbeimengung im Exsicator gewonnene bräunliche syrupdicke und 
'■inen deutlichen Guajakolgerueh zeigende Rückstand in einem Mensurglüschen 
gemessen. Es ergaben sich 8,8 ein. 

Der Siedepunkt des so erhaltenen Oeles lag bei 108° C. Gier des reinen 
Guajakol liegt bei 200° C.j. Die Probe mit Eiseneliloridlösung ergab gleichfalls, dass 
es sich um Guajakol handelte. Dasselbe war nicht nur, wie schon aus dem Vorauf- 
gegangeneu ersichtlich, durch kaum nenneiiswertlie Spuren von Brenzkatechin ver¬ 
unreinigt. sondern musste auch die normaler Weise im menschlichen Harn vorhandene 
Phenole, d. h. im Wissentlichen kresole enthalten, Wertlm, die wir aber als minimal 
1 es dürfte sich um ca. lVo Milligramm handeln 2 ), vernachlässigen dürfen. 

Die 8,8 ccm entsprechen 4,2 g Guajakol resp. also einem Minimalwerthe \on 
4.t) g Guajakohnirbonat (— 51 pt't.), die von den einverleibten 8.1g des Mittels zur 
Ausscheidung durch den I rin gelangten. 

Braunschweig l88 ( J--l8iHL lhl. II. S. 850. -- Beilstein, Handbuch der organ. 

Lhemie. 2. Aufl. 1888. Bd. II. S. 580. 

\) Wenn wir, wie wir auf Grund der voraufgegangenen Auseinandersetzungen 
wohl berechtigt sind, bei fortlaufender Guajakolverabreichung das Verhältniss der 
Ausscheidung des Guajakols zur Einfuhr als ein eonsiantes ansehen. 

2» Vergl. Lewin, in Kulenburg's Kealencx klopädie ,5 ’arbokiiure“. 

Z^itsrlir. f. klin. MimUimii. I3<l. XXIX. It.it u.4. \ 5 
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Da die Ausscheidung des Guajakols in Form von Aetherschwcfel- 
säurc nur 22,71 pCt. des eingeführten Carbonates in der gleichen Ver¬ 
suchsreihe entsprochen hatten, haben wir dementsprechend zu schliossen, 
dass die Ausscheidung im Urin in Form anderer Verbindungen 
mindestens 28,29 pCt. der Guajakoloinfuhr entspricht. 

Dieses Resultat steht gleichfalls mit den Ergebnissen der Experi¬ 
mente Ilense!\s nicht im Widerspruch, welcher überdies bei der grossen 
Zahl seiner auf die Feststellung dieses Verhältnisses hin gerichteten Ver¬ 
suche mit verschiedenen Guajakol- und Kreosotpräparaten in weiten 
Grenzen schwankende individuelle Abweichungen festzustellen vermochte. 

Untersuchung auf Glycuronsäure. 

Die Glycuronsäure (C 6 H 10 O 7 ) kommt im normalen Harn bekanntlich 
nur in minimalen Mengen vor. In grösseren Quantitäten findet sie sich 
dagegen im Urin nach der Aufnahme bestimmtes Arzneimittel, z. B. 
Curare, Morphin, grösserer Mengen Chloroform (Nareose) und einer An¬ 
zahl Körper der aromatischen Reihe, wie Camphor, Nitrobenzol, Ortho- 
nitrotoluol, Carbolsäure. 

Glycuronsäure giebt wie Dextrose mit Fehling'scher Lösung einen 
gelben oder rothen Niederschlag von Kupferoxydhydrat oder Kupferoxyd. 
Die Glycuronsäure r(‘ducirt auch AVismuth, Silber und Quecksilberoxyd 
in alkalischer Lösung. 

Die Glycuronsäure ist rechtsdrehend. Die gepaarten Glycuronsäuren 
jedoch, äther- (»der glyeosidartige Verbindungen verschiedener' fetter 
Alkohole und Phenole mit der Glyeuronsäuce und wie diese selbst ein¬ 
basische Säuren haben alle die gemeinsame Eigenschaft, die Ebene des 
polarisirten Lichtes links zu drehen, so verschieden sie auch sonst in 
ihren allgemeinen Eigenschalten von einander sind. 1 ) 

Es lag nun die Vermuthung nahe, dass der nach Guajakolverab- 
reichung abgesonderte Harn den nicht in Form von Aetherschwefelsäuren 
ausgeschiedenen Guajakolbestaiid als Paarling der Glycuronsäure, mög¬ 
licherweise neben noch anderen Verbindungen (Brenzkatechin, Hydrochinon» 
enthalten würde. 

Da das in der bei den Versuchen zur Verwendung kommenden Mixtur 
enthaltene Chloroform vielleicht von Einfluss auf einen Glycuronsäure- 
gehah des Harns hätte sein können, wurden 0,6 g Guajakolum purissi- 
mum von mir an einem Tage in 3 Raum genommen, um einen für die 
Untersuchung einwandsfreien I rin zu erzielen. 

Derselbe reducirte (ebenso wie wir das schon früher bei dem Hunde- 
urin nach Guajakol eonstatirten) alkalischen Kupferlösung mehr als 
normal. 


li Vf*rgl. N e uhauor- V oge 1 , 1. c. I. S. 110. 
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Kin Theil des Harns wurde mit Bleiacetat behandelt, um ihn durch¬ 
sichtiger zu machen. Das nahezu farblose Filtrat drehte im Polari¬ 
sationsapparat in 2 dem langer Röhre die Ebene des polari- 
sirten Lichtes zwischen 25 und 30 Minuten nach links. 

Es handelte sich dementsprechend um Glyeuronsäure. 

Auch aus den von Dr. Kruskal angestellten und von Hensel für 
seine Arbeiten verwertheten Versuchen am Hunde wurde eine Ablenkung 
nach links eonstatirt und zwar bei den sehr grossen Gaben (5,0—10,0 g) 
um 1,4— 1,6 °. 

Untersuchung auf andere Umwandlungsproducte des Guajakols. 

Ausser den bisher nachgewiesenen Umwandlungsproducten des Gua¬ 
jakols konnten nach den bis jetzt vorliegenden Erfahrungen durch die 
Oxydationsprocesse im Organismus noch andere Stoffe gebildet werden: 

1. durch Aboxydation der Methylgruppe des Guajakols würde Brenz¬ 
katechin entstehen; 

2. würde durch eine weitere Oxydation im Benzolreste entweder ein 
Pyrogallolderivat oder ein vom Hydrochinon abzuleitendes Phenol er¬ 
zeugt werden. 

Dass derartige Körper im Harn nach Guajakol- und Guajakolcarbonat- 
gehraueh auftreten, darauf wies schon der Umstand hin, dass der Urin 
des Hundes nach dem Gebrauch dieser Mittel sich so verhielt wie der Carbol- 
liarn, d. h. dass er sich beim Stehen an der Luft von oben aus dunkel¬ 
braun bis schwarzbraun färbte. 

Beim Menschenharn wurde diese Erscheinung nach den verhältniss- 
im'issig weit niedrigeren Guajakol- und Guajakolcarbonatgaben nur in 
irunz geringem Grade beobachtet. 

I in nun auf die Gegenwart von Brenzkatechin zu prüfen wurde eine grössere 
Moni*e des Guajakulharns vom Hunde mit Salzsäure erwärmt und nach dem Erkalten 
mit Aether extrahirt. Oie ätherische Lösung wurde in der Ivält«* mit Sodalösung 
ireseliiittelt, um vorhandene Sauren der Aetlierlüsung zu entziehen. 

Beim Verdunsten des Aethers verl.diel» ein dunkel gefärbter amorpher Küek^tand, 
Welcher in etwas Wasser gelöst zu folgenden Keactionen benutzt wurde: Die Lösung 
ergab mit Eisenchlorid keim. 4 deutliehe (irünfärbung. Auf Zusatz von Ammoniak ent¬ 
stand keine Spur von Violett färbung. 

Man kann demnach sagen, «lass Brenzkatechin nicht zu- 
iretren war. 

Dagegen lieferte die wässrige Lösung mit ammoniakalischer Silberlösung eine 
sehr starke Reduction, indem metallisches Silber ausgeschieden wurde. 

Die Lösung wurde ferner durch Ammoniak braun gefärbt. 

Diese RcactioiicN sprechen dafür, dass eine geringfügige 
Oxydation im Benzolrest eingetreten war, dass sowohl ein 
xy hy d ror h inonderiv a t, als ein Py roga Hol deri va t geh i Id et 
worden sein kann. Welcher von beiden Körpern im vor- 

15 * 


Difitized b 1 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


•21(i KSCH LE, 

liegenden Falle entstanden ist, lässt sich nicht mit Sicher¬ 
heit entscheiden, da die Menge der gebildeten Substanzen zu 
gering war. 

Bei der Untersuchung des menschlichen Harns wurde ein 
Product erhalten, welches alkalische Silberlösung nicht merklich reducirte. 
Es scheint also hier die weitere Oxydation des ßcnzolharns 
nicht so leicht einzutreten, wie beim Hunde. 

Diese Erscheinung kann auch dadurch bedingt sein, dass 
beim Hunde grössere Guajakoldosen gegeben waren, als beim 
Menschen. 

Untersuchung des Kothes. 

Das verhältnissmässig geringe Quantum des nach Guajakolearbonat- 
Verabreichung im Harn wieder erscheinenden Guajakols musste den 
Verdacht erregen, dass ein grosser Theil desselben möglicherweise un- 
resorbirt den Nahrungstractus passirt. 

Ich nahm daher im Laufe eines Tages (am 1. Januar 1805, vergl. Tabelle 10) 
f> g Guajakolcarbonat. 

Die Stuhlgänge der nächsten 48 Stunden wurden gesammelt, mit im Ganzen 
D/o Liter Wasser vermengt, mit Schwefelsäure stark angesäuert und so bis zur Ver¬ 
arbeitung aufgehoben. Die gewonnene, tüchtig verrührte Masse wurde mit 1 Liter 
Alkohol und 3,5 Litern Aether durchgeschüttelt und die abgetrennte ätherische 
Lösung durch Destillation vom Aether befreit. Der Rückstand wurde mit alkoholischer 
Kalilösung mehiere Stunden auf dem Wasserbaee erhitzt, damit die etwa noch vor¬ 
handenen Kohlensäureäiher verseift würden. 

Nach dem Erkalten wurde mit Salzsäure ungesäuert und mit Wasserdampf 
«lesti 11 irt, solange noch (iuajaholgeruch bemerklieh war. 

Das Destillat, in welchem ölige Tropfen herumschwammen, wurde mit Aether 
extrahirt und der Aether bei niedriger Temperatur verdunstet. Dabei verblieb ein 
öliger Rückstand von fast reinem Guajakol, dessen Gewicht zu 1,7 g bestimmt wnrde. 

Aus dem Versuche geht hervor, dass eine erhebliche 
Menge Gua j a k o I carbonat unresorbirf den gauzen Darmcana 1 
passiren kann. 

Im vorliegenden Falle entsprachen die aus dem Darminhalt 
isolirten 1,7 g Guajakol 1,87 g Guajakolcarbonat. Daraus geht 
hervor, dass nahezu der dritte Theil der eingenommenen (> g 
Guajakolcarbonat der Resorption entzogen worden ist. 

Man wird nicht fehl gehen, wenn man die relative Un- 
g i f t i g k e i t d e s G u a j a k o 1 c a r b o n a t s w e s e n 11 i c h darauf z u r ii c. k - 
führt, dass, wie meine Versuche zeigen, das Guajakolcarbonat 
keineswegs vollständig im Darmcanal gespalten wird, sondern 
diesen zum erheblichen Theil unverändert passirt. 

Der aus der Aetherschwefelsäurevermehrung am 1. Januar 1895 
und den folgenden Tagen berechnete Antheil des im Organismus Ver¬ 
werfung findenden Giiajakolearhonats beträgt, wie wir aus Tabelle 10 
ersehen, ‘27,19 pCt., während wir für einen weiteren, hauptsächlich an 
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Glvcuronsäure gebundenen Antlieil (vgl. oben), noch weitere 22.71 pCt. 
annehmen können. 

Wir vermögen also nach Einfuhr grosser Dosen von Guajakolcarbonat * 
den Verbleib eines geringen Antheils von höchstens 9,5 pCt. desselben 
nicht näher zu belegen. Im Wesentlichen dürfte das auf Rechnung des 
mit den verschiedenen Verarbeitungsniethoden unvermeidlich verbundenen 
Verlustes zu setzen sein. 

Die Spaltung des Guajakolcarbonats. 

Die im Vorstehenden mitgetheilten Ergebnisse legten es nahe, zu 
untersuchen, unter welchen Bedingungen eine Zerlegung des Guajakol- 
carbonates stattfindet. 

Vorausschicken möchte ich, dass das Guajakolcarbonat in Alkohol 
ziemlich leicht, in Aetlier noch leichter, in Wasser unlöslich ist. Die 
folgenden Versuche zeigten, dass das Guajakolcarbonat keineswegs 
ebenso leicht verseift wird, wie z. B. das Salol. 

Folgende Versuche geben über dies Verhalten Aufschluss: 

2 g Guajakolcarbonat wurden mit 20 ccm Wasser destillirt. Das Destillat 
ergab weder mit Eiseneblorid, noch mit Millon’s Reagens eine Reaotion. 

Eine Spaltung trat ebensowenig ein, wenn 2 g Guajakolcarbonat mit 20 ccm 
Sodalösung destillirt wurden. 

Auch beim Kochen mit wässriger Kalilauge trat keine Verseifung ein. 

Diese wurde aber sofort erzielt, wenn das Guajakolcarbonat mit alkoholischer 
Kalilauge erhitzt wurde. 

Wenn 2 g Guajakolcarbonat mit 20 ccm Speichel gemischt wurden, so liess sich 
hei M*f“i't erfolgter De>tiNation Guajakid im Destillat nicht nachwei>en, hingegen in 
Spuren, wenn der Speichel auf dem Guajakolcarbonat 24 Stunden bei Zimmer¬ 
temperatur gestanden hatte. 

2 g Guejakolearbonat wurden nach Vermengung mit 200 g künstlichem Magen¬ 
saft und LS ständigem Stehen bei Zimmertemperatur nicht zerlegt. 

Wenn hingegen die 2 g Guajakolcarbonat mit einem gehackten Kinderpankreas 
gemengt wurden, so ergab nach inständigem Stehen bei ca. 20° C. das Destillat 
u.S 0,9 g Guajakol, so dass etwa die Hälfte des Carbonatcs zerlegt war. 

Die Menge des gewonnenen Guajakols blieb hinter dem erwähnten (Quantum 
mir um ein Geringes zurück, wenn man das Guajakolcarbonat statt mit Pankreas mit 
der gleichen Gewichtsmenge „Pankreatin“ (wie es in den Apotheken vorriithig 
Inhalten wird, richtiger „Pankreaspulver") und Wasser zusammenbringt und nach 
Inständigem Stehen destillirt. 

Da es nun fraglich erschien, ob durch die "pendle Ferment Wirkung des Pankreas 
an Nich die Zerlegung des Gunjakolrarhonatcs zu Stande käme, oder ob diese nicht 
vielleicht der Fäulniss zur Last zu legen sei, die bei Pankreaszu>atz leicht und 
schnell eintritt und die sielt auch bei beiden Experimenten deutlich durch den 
Geruch zu erkennen gab — so wurde der letzte Versuch mit Pankreatin noch einmal 
wiederholt, dabei aber der Eintritt von Fäulniss durch Zusatz \on o g Calomel zu 
der Mischung zu verbäten gesucht. Nach Inständigem Stehen bei 20- 22° C. gab 
sieh Fäulniss durch den Geruch nicht zu erkennen. L>as Destillat enthielt jetzt kein 
Guajakol. 
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Es war somit nachgewiesen, dass unter den im Magendarm- 
eanal vor sich gehenden Processen allein die Fäulnisse or- 
gänge auf eine Zerlegung des Guajakolearhonates hinzuwirken 
im Stande sind. 

Es ist demnach die Annahme He ns ei’s 1 ), dass bei Guajakolcarbonat- 
verabreichung eine allmälige Abspaltung des Guajakols im Magen durch 
Einwirkung der HCl stattfinde, nicht zutreffend; wohl eher hätte die Anschauung 
von Seiffert und Hoelscher 2 ), dass das kohlensaure Guajakol bei Ge¬ 
sunden im Darme und nicht im Magen, wohl aber im Magen von Phthi¬ 
sikern gespalten wird, dann Berechtigung, wenn man im Magen des 
Phthisikers abnorme Gährungsproeesse ohne Weiteres vorauszusetzen 
berechtigt wäre. 

Die von mir ermittelte Bedingung der Zerlegung des Guajakol- 
carbonats gewinnt aber noch eine weitere Bedeutung durch den Umstand, 
dass diese Spaltung abhängig ist von der Intensität der Fäulniss im 
Darm. Hierdurch wird in sehr einfacher Weise die früher von mir fest¬ 
gestellte Thatsaehe erklärt, dass die Resorption des Guajakolcarbonates 
im Darm nicht im Verhältnis steht zu der zugeführten Menge desselben. 
Denn es ist ohne Weiteres verständlich, dass durch die Abspaltung von 
Guajakol im Darm eine desinßcirende Wirkung hervbrgebracht wird und 
auf diese Weise mit der Hemmung des Fäulnissprocesses auch eine 
Beschränkung der Zerlegung des Guajakolcarbonates Hand in Hand 
gehen wird. 

Resume, 

1. Die Resorption des reinen Guajakols erfolgt sehr rasch. Es ist 
schon wenige Stunden nach dem Einnehmen im Harn nachzuweisen. Die 
Ausscheidung erfolgt zum grössten Theile innerhalb 24 Stunden, die des 
beträchtlichsten Theils des Restes am nächsten Tage. Am folgenden 
Tage finden sich nur noch Spuren des Körpers ira Urin. 

2. Das Guajakolcarbonat wird ausschliesslich durch Faulnissproces.se 
— unter normalen Verhältnissen also durch die Darmfäulniss — zerspalten 
und resorptionsfähig gemacht. Sein Auftreten im Harn lässt sich quali¬ 
tativ jedoch auch schon 5—6 Stunden nach der Einverleibung Nach¬ 
weisen. 

Die Ausscheidungsdauer weist gegenüber dem reinen Guajakol keine 
wesentliche Abweichung auf. 

3. Hieraus und aus dem Umstande, dass bei länger fortgesetzter 
Guajakol- und Guajakolcarbonatdarreichung in gleichmässigen medicinellen 


1) Vergl. 1. c. S. 40. 

2) Vergl. 1. c. 
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(Meuseln, wie auch in schon toxischen Gaben (Hund) die Zunahme der 
Aetherschwefelsäurcn auf Kosten der Sulfatschwefelsäure eine eonstanie 
Grösse zeigt, ist der Schluss gestattet, dass ein aecumulirender Einfluss 
des Mittels sich nicht geltend macht. 

4. Ein wesentlicher Antheil des resorbirten Guajakols verlässt den 
Organismus in Form der Aetherschwefelsäuren des Harns. Nach Gaben 
in der Grösse, wie sie in der Therapie zur Verwendung kommen, beträgt 
die Ausscheidung in dieser Form bei reinem Guajakol etwa 50 pCt. der 
Einfuhr, bei toxischen Gaben im Thierversuch nur etwa 8 pCt. 

Von dem Guajakol des eingegebenen Guajakolcarbonates werden in 
dieser Form 22- 66 pCt. ausgeschieden. Das Guajakolcarbonat scheint 
desto besser ausgenutzt zu werden, in je kleineren Dosen und je häufiger 
die Verabreichung erfolgt. 

Die Erklärung für diesen auffälligen Umstand ist bei Eingabe 
grösserer Dosen in der Beschränkung der Darmfäulniss zu suchen, welche 
die Zerlegung des Carbonatcs vermittelt. 

Für Zwecke der Phthisiotherapie würde ich eine 4 mal tägliche Gabe 
von 0,3--0,5 g kohlensauren Guajakols als am cmpfelilenswerthest.cn 
iinsehen. 

5. Nach grossen Guajakolgaben (3,0 pro die) tritt beim Hunde 
eine Verminderung der Gesammtschwefelsäureausscheidung ein, welche 
letztere erst allmälig nach Sistirung der Verabreichung des Mittels in 
die normalen Bahnen einlenkt. 

Beim Menschen, nach in medicinellen Grenzen gehaltenen Gaben, 
sind derartige Verhältnisse nicht nachzuweisen. 

6. Bei Hunden werden auch bei grossen Guajakolgaben (3,0 pro die) 
nur wenig über 50 pCt. der Gesammtsehwefelsäure im Harn zur Bindung 
des Guajakols verbraucht, beim Menschen bei den grössten therapeutisch 
in Betracht kommenden Dosen reinen Guajakols etwa 22 pCt., des 
Guajakolearbonats annähernd 44 pCt. der Gesammtsehwefelsäure ver¬ 
braucht. 

7. Da also niemals ein vollständiges Verschwinden der schwefel- 
sauren Salze im Harn und somit ein Mangel .von Sulfaten zur Bildung 
der Aetherschwefelsäuren ein treten kann, können die letzterwähnten Ver¬ 
hältnisse auch durch eine abnorm grosse Zufuhr schwefelsaurer Salzt* 
nicht geändert werden. 

8. Bei der Bestimmung des Guajakols im Harn nach Kochen mit 
Säuren findet sich, dass annähernd ein ebenso grosse!* Bruchtheil des 
Mittels, wie in der Form von Aetherschwefelsäure, in anderer Gestalt 
den Organismus verlässt. 

Mit Sicherheit ist ein beträchtlicher Theil davon an Glucuronsäiire 
gebunden. 
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9. Brenzkatechin wird selbst nach sehr grossen Dosen den Or¬ 
ganismus passirenden Guajakols' nicht gebildet. 

10. Nach sehr grossen Gaben von Guajakol, nicht Carbonat, tritt 
ein seiner Natur nach bisher nicht bestimmbarer organischer Körper im 
Harn auf, welcher durch Salzsäure in zähen, schleimigen Flocken gefällt 
wird und möglicherweise zur Verstopfung der Harncanälchen und Unter¬ 
drückung der Nierenfunction, mithin zu schweren Schädigungen des 
Organismus Anlass geben kann. 


Zum Schluss will ich nicht versäumen, Herrn Prof. Dr. Baumann 
für seine vielfachen freundlichen Rathschläge und die sonstige Förderung, 
welche er meinen Arbeiten angedeihen Hess, meinen wärmsten Dank 
auszusprechen. 
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(Aus der med. Klinik dos Herrn Geh.-Rath Prof. Riegel in Giessen.) 

üeber das specifische Gewicht und den Gehalt des 
Mageninhalts an rechtsdrehender Substanz, sowie über 
das Verhalten der IlCl-Secretion bei Darreichung von 

Zuckerlösungen. 

Von 

Dr. Hermann Strauss, 

bisherigem Assistenzarzt der Klinik, 
jetzigem Assistenzarzt der III. med. Klinik der Charit*'*. 

Die liier mitzutheilenden Untersuchungen waren ursprünglich in der 
Absicht unternommen, die Frage zu studiren, inwieweit die Bestimmung des 
spucifischen Gewichts im Filtrate des Mageninhalts — ähnlich wie 
«lies heim Harne und bei anderen vom Körper gelieferten Flüssigkeiten der 
Fall ist — theoretisch oder praktisch verwerthbare Gesichtspunkte zu 
liefern vermag. Im Verlaufe der Untersuchung stellte .sich die Noth- 
wendigkeit heraus, eine Reihe von weiteren Punkten, so den Gehalt 
verschiedenartiger Mageninhalte an ree h tsd rohen de n Körpern zu 
bestimiuen, ferner genaue q u a n t i i a t i v e Bestimmungen der M a ge n- 
inhaltsmenge auf der Höhe der Verdauung nach Darreichung von 
P.-F. (Probefrühstück) und P.-M. (Probemahlzeit) vorzunehmen; schliesslich 
galt es zu untersuchen, inwieweit der Magen die Fähigkeit besitzt, hooh- 
cuncentrirte Zuckerlösungen zu verdünnen und die Frage zu stu¬ 
diren, wie er sich seeretorisch solchen Lösungen gegenüber verhält. 

1 . 

lieber das specifische Gewicht des menschlichen Magen¬ 
saftes sind in der Literatur nur spärliche Angaben vorhanden. 
Freriehs 1 ) erwähnt eine Angabe von Silliman, nach welcher das 

i 

1) Freriehs, Wagners Handwörterbuch der Physiologie. Bd. III. lsdG. 
Artikel „Verdauung.“ 
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specifisehe Gewicht des menschlichen Magensaftes 1005 beträgt. Las¬ 
sa igne 1 ) fand bei Hunden nach Reizung des nüchternen Magens das 
specifisehe Gewicht = 1001, nach Genuss von rohem Fleisch = 1008, 
nach Brodfiitterung = 1010. Brinton 2 ) giebt für das specifisehe Ge¬ 
wicht des menschlichen Magensaftes die Zahl 1003,3 an. Schoumow- 
Simanowsky 3 ) stellte für das specifisehe Gewicht des unter allen 
Cautelen (Oesophagusfistel um den Speichel vom Magen fernzuhalten) 
entnommenen Magensaftes vom Hunde die Zahl 1003—1005,9 fest. 
Ich 4 ) konnte in einer früheren, aus der Abtheilung meines früheren Chefs, 
des Herrn Prof. Ewald, stammenden Arbeit in dem nüchternen Inhalt 
des Magens eines an Hypersecretio continua chronica leidenden Patienten 
ein specifisches Gewicht nachweisen, das bei zahlreichen Untersuchungen 
zwischen 1004 und 1006 schwankte und im Gegensatz stand zu den 
Werthen, welche ich an den Filtraten von etwa 40 untersuchten Probe¬ 
frühstücken auf der Höhe der Verdauung erhielt. Diese AVerthe schwankten 
zwischen 1008 und 1040 und zeigten im Mittel eine Grösse von 1012 

1) Lassa igne, Journal de Chiinie med. 1844. p. 183 189. 

2) Brinton, Die Krankheiten des Magens. Uebersetz. Würzburg 1862. S. 22. 

3 ) S e h o u m o w - S i in an o w s ky, Archiv für exper. Pathologie und Pharmakol. 
Bd. 33. II. 3 n. 4. 

4) Strauss, Berliner klin. Wochenschrift. 1894. No. 41 sqq. 


Tabelle I. 

I. Specifisehe» Gewicht 


No. 

N a m e. 

Krankheit. 

o 

bc 

<v 

ccm 

Spec. Gew. 

Total-A cid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

1. 

Wittenberg. 

Ulcus vcntriculi. Kctasie. 

200 

1004,5 82 

58 

, 

— 

2. 

» 


100 

1004,5 78 

55 

9 

— 

3. 

Zoller. 

Hypersecretion. 

100 

1004,5 80 

58 

9 


4. 

Krug. 

Motor. Insuffic., geringe Ver- 

45 

1005 30 

15 

7 




grössernng. Hypersecretion. 






5. 

n 


80 

1005 34 

15 

7 

— 

G. 

» 

n 

70 

1004 i 46 

24 

6. 

— 

7. 

V 


200 

, 1005 42 

32 

6 

— 


Anmerkung: Bei Angalfe der Menge des Mageninhalts bedeuten die nicht mit * 
versehenen Zahlen die Menge des expriwirten Inhalts, während die mit * versehenen Zahlen 
den auf dem Wege der Berechnung (cf. später) gefundenen Werth für die Gesa min t- 
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In* s 1020. Ich habt' seither in 272 Einzelbeobachtungen die einschlägigen 
Verhältnisse weiter untersucht und in dem folgenden Tabellen die Resultate 
verzeichnet. 

Zur Untersuchung gelangten die Filtrate 

a) von Mageninhalten nach Verabreichung von P.-F. | Zeit der Ausheberung 
, p »I ; ist in den Tabellen 

1)1 n * v n r 1 J angegeben, 

c) r „nüchternen Rückständen, u 

di „ Magen„secret“, das im Magen stagnirte. 

Unter „nüchternen Rückstand 44 verstehe ich im Gegensatz zum 
.nüchternen Secret“ einen wirklichen Speisebrei, der nach Verab¬ 
reichung eines Abendbrots sich am darauffolgenden Morgen noch im 
Magen vorfmdet. Unter „Secret“ verstehe ich eine mehr weniger klare, 
jedenfalls mir ganz leicht getrübte, freie 1IC1 enthaltende, verdauungs¬ 
kräftige Flüssigkeit, die keinesfalls mehr Beimengungen von abgemausert em 
Epithel, Rachenschleim etc. zeigen darf, als man bei jedem nüchternen 
normalen Magen durch Ausspülen herauswaschen kann. Das hei unseren 
Untersuchungen benützte „Secret“ war sowohl nüchternes d. h. nach Ein¬ 
führung des Schlauches in den nüchternen Magen exprimirt.es Secret, als 
dadurch gewonnen, dass der Magen von Patienten, welche Ilypersecretio 
tontinua chronica zeigten, in halbstündigen Pausen zur Entnahme des 
in/wisehen ungesammelten Seerets mit dem Magensehlauch entleert wurde. 


= 1000 — 1005 . 


Tabelle L 


Rcaction 

Fremdartige 



mit 

Bei - 

Untersuchungsrnaterial. 

Bemerk u n g c n. 

«Jodlösung. 

mengungen. 



üasgährung. 

r 

— 

Nüchterner Inhalt nach abdl. 
(10 h.) Ausspülung, 
do. 

Nüchternes Secret. 

t» 

— 

do. 

— 

r 

! — 

do. 

' 

— 

— 

do. 

— 

— 

_ 

1 h nach Entnahme von P.-M. 

Pat. bekam inzwischen nichts in 


den Magen, war aber 4 mal 
aufgebläht worden. 


Nüchterner Inhalt nach abdl. Nüchternes Secret. 
(10 h.) Ausspülung. 


meri ge des Mageninhalts bedeuten. T. bedeutet = Tr ommer’sche Probe, G. = Gäh- 
njRg.swerth, R. = rechtsdrehende Substanz. Wenn in den Rubriken: Phosphate. Zucker, 
fremdartige Beimengungen kein Vermerk ist, so ist die betr. Untersuchung unterblieben. 
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H. STRAUSS, 


Digitized by 




No. 

N a m e. 

Krankheit. 

2 Menge. 

s 

Ü 

c5 

$ 

O« 
c n 

*S 

•p 

o 

H 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

8. 

9. 

Krug. 

llypersccretion. 

200 

1004 

72 

55 

7 


r 

V 

290 

1004 

71 

62 

— 

_ 

10. 

V 

w 

190 

1004 

50 

40 

— 

— 

11. 

V 

V 

83 

1004 

66 

55 

— 

— 

12. 


Motor. Insuftic., geringe Ver- 
grösserung. 

150 

1004,5 

80 

51 

10 


13. 

r 


100 

1005 

75 

oo 

7 

— 

14. 

rt 


100 

1005 

66 

40 

10 

— 

15. 

Köhler. 

Motor. Insuftic. Hypersecrct. 

250 

1005 

45 

28 

— 

— 

IG. 

V 

V 

800 

1005 

41 

21 

— 

— 

17. 

Faust. 

Gastroptose. Hypersecrct. 

250 

1005 

80 

53 

8 

o 

ii 

H 

18. 

V 

r 

110 

1004,5 j 

67 

47 

8 

T. =0 

19. 

T 

r 

200 i 

1005 

68 

52 

5 

o 

II 

H 

*20. 

r 

T 

200 

1005 

75 

57 

8 

T. =0 

21. 

r 


200 

1004,5 

83 

60 

— 

T. =0 

22. 



200 

1004,5 

75 i 

50 

— 

T. =0 


II« Specifischcs Gewicht 


1. 

Wittenberg. 

. 

Ulcus ventrie. Ectasie. 

200 

1006 

60 

40 

— 

— 

2. 

r> 

V 

280 

1010 

73 

16 

_ 


3. 

LUtsch. 

llypersccretion. Ptose, Ec¬ 
tasie. 

— 

1006,5 

69 

34 

8 

— 

4. 

Krug. 

Motor. Insufticienz. Geringe 
Vergrösserung. 

80 

1005,5 

35 

15 

— 


5. 

V 

V 

560 

1007 

58 

29 

— 

— 

6. 

* 

r 

450 

1008 

65 

38 

_ 


7. 

Kreis. 

Neurosis gastr. 

35 

1006 

58 

30 


— 

8. 

Winter. 

Ulcus ventr., zeitw. motor. 
Insuffic. 

100 

1007 

61 

36 

_ 


9. 

10. 

Kriick. 

Ulcus ventriculi. 

80 

1008 

130 

65 



r> 


180 

1010 

68 

45 

_ 

_ 

11. 

Händel. 

iMotor. Insuftic. Ulcus py- 
! lori. 

800 

I 

1007 

53 

32 

— 

— 

12. 

r> 

r 

i 

I 800 

1 

1010 

1 

88 

33 

— 

— 
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Verhalten des Mageninhalts und der IKT-Secrelion hei Zuekerlii.Mmu 


1 

Reaction 

mit 

Fremdartige 

Bei¬ 

Untersueluingsmaterial. 

Bemerk u n g e u. 

Jodlösung. 

mengungen. 




1 h nach Magenaiisspiilung. 

— Il'h 

— |1 1 2 h 

— :•> h 

— Nüchterner Inhalt nach abdl. 

i (10 h) Ausspülung. 

— ;i/ 2 h nach Entnahme des 

nüchternen Inhalts. 

— 1 h 

— Nüchterner Inhalt nach abdl. 

(10 h.) Ausspülung. 

— In den leeren Magen wurde 

nach 1 4 h. (,800 

Keine (las- Nüchterner Inhalt ohne 

gährung. abend 1. Ausspülung. 

— Nüchterner Inhalt nach abdl. 

I (10 h.) Ausspülung. 

— (Nüchterner Inhalt ohne abdl. 

i Ausspülung. 


Pat. war mit 10 1 Wasser aus- 
gespiilt worden :‘es wird darauf, 
ohne dass Pat. et w a s z u 
sich n i rn mt, in 1 s t ii ij d. 
Pausen der Magensehlaueh 
eingeführt u. jedesmal fast ganz 
klares Seeret gewonnen. 


[Nachdem der nüchterne Inhalt 
| entnommen ist, wird in 1 •»- 
/ stiind. Pausen der Schlauch 
\ eingeführt, ohne dass in- 
| zwischen etwas in den Magen 
^ gebracht war. 


n 400 ccm Aq. gegossen und 
ccm) entnommen. 

Klares grünliches Seeret mit 
einzelnen Schleimtlocken. 

Ganz klares grüngelbes Seeret 
ohne Trübung. 

Etwas durch Schleim Hocken ge¬ 
trübtes Seeret, keine Nahrungs¬ 
reste. 

Einzelne Amylaceenreste, ein- 
ze 1 ne Prcisse Ibeerkörner. 

Wasserklar, dünnflüssig mit «.du¬ 
ze I neu Amy 1 aecenreste 1 i. 

Wasserklar, keine Speisereste, 
nur einzelne Schleimlloeken. 


= 1000 - 1010 . 


I 

(iasgährung. |Nüehterner Inhalt nach abdl. Nüchternes Seeret. 

! (10 h.) Ausspülung. 

— iMehlsuppe 1 •_> h. p. c. — 

(iasgährung. Nüchterner Inhalt ohne abdl. — 

! Ausspülung. 

— Nüchterner Inhalt nach abdl. 

I (10 h.) Ausspülung. 

— P.-M. 0 1 h. p. e. Dreischichtige Flüssigkeit. Ho¬ 

dens. enth. meist Amvlaccen. 
— P.-M. ;; h. p. c. — 

— Nüchterner Inhalt ohne Nüchternes Seeret. 

abendl. Ausspülung. 

— Erbrochenes von klarem Pat. hat zuvor den gesummten 

grünlichem Aussehen. Speisebrei erbrochen und er¬ 

bricht fast reines Seeret. 

— P.-M. , h. p. e. 

IP.-F. 1 h. p. e. 

(iasgährung. Nüchterner Rückstand ohne Gut gemischter Speisebrei. Gas- 
i abendl. Ausspülung. gährung. 

„ iP.-M. 5 h. p. c. Gährender Inhalt, Bschichtig, 

I moslartig riechend. 
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226 II. STUAUSS, 


No. 

N a m c. 

K ran kbe i t. 

o 

g Menge. 

£ 

o 

o 

<v 

O, 

CO 

Total-A cid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

13. 

Au 

Neurosis gastr. 

80 

1007 

48 

36 



14. 

Albrand. 


200 

1007 

55 

36 

9 

— 

15. 

Enderich. 

Ectasie ventriculi. 

80 

1007,5 

61 

40 

7,5 

— 

16. 

r 

r 

350 

1008,5 

60 

40 

8 

T + 

17. 

T 

„ 

200 

1006,5 

83 

55 

9 

T + 

18. 



900 

1010 

125 

65 

18 


19. 

ri 


220 

1010 

90 

60 

10 

T + 

20. 

Faust. 

X 

Gastroptosc. Hypersecretio. 

200 

1006 

58 

36 

— 

— 

21. 

* 


200 

1007 

112 

60 

— 

T = 0 

22. 



400 

1010 

60 

40 


T + 

23. 

r> 


120 

1010 

74 

42 

8 

— 

24. 

Junker. 

Acute Dyspepsie. 

120 

1009 

88 

50 

— 

T-f 

G = 0,2 

25. 

Waltz. 

Ectasia ventriculi. 

300 

1008 

80 

18 


• — 

26. 

» 


400 

1010 

75 

15 


T = 0 
L=0,6pCt. 

27. 



400 

1010 

73 

33 

— 

L = 0,6 

T = 0 

28. 



500 

1008 

80 

20 

2 

L — 0,2 

T = 0 

29. 

Lenz. 

Acute Atonie. 

1000 

1010 

115 

70 

— 

L = 0,2 

30. 

Hoben. 

Hyperacidität. Neurose. 

70 j 

1010 

102 ! 

55 

9 

— 

31. 

Schäfer. 

Ulcus pylori. Motorische 
Insuflic. 

1500 1 

1009 

41 

20 


L = 0,2 

T = 0 

32. 



1200 

1010 

28 

9 


R = 0,2 

T —knapp. 

33. 

r 

* 

1200 

1009 

64 

32 


R = 0 
T=knapp. 

34. 

Hill. 

Neurasthenie. 

203* 

1010 

112 

65 

— 

— 

35. 

Mertens. 

Hyperacidität. 

150* 

1009 

130 

80 

— 

L = 0,8 

36. 



200* | 

1007 

120 

66 | 


L = 1,0 


III. Specifisches Gewicht 


1. Wittenberg. 

Ulcus ventr. Ectasie. 

800 

1015 

78 

41 

_ 


2. 


180 

1015 

73 

34 

— 

— 

3. r 


220 

1014 

75 

23 

— 

— 

4. 


230 

1011 

70 

23 

— 

— 

5. Meffert. 

Hyperacidität. 

90 

1014,5 

80 

48 

— 


6. Gatermann. 

Ulcus ventr. inveteratum. 

300 

1015 

94 

24 j 

— I 

_ 

7. 

V 

120 

1015 

63 

i8 : 

— 

— 

8. Krack. 

Ulcus ventriculi. 

150 

1013.5 

135 

57 | 
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Verhalten des Mageninhalts und der HUI-Seereiinn bei Zuckerlü>ungen. 227 


Reactiou 

Fremdartige 

mit 

Bei- Untersuchungsmaterial. 

Jodlösung. 

raengungen. 



— P.-F. 1 h. p. c. 

— P.-F. 1 h. p. c. 

Gasgährung. Nüchterner Rückstand nach 
Boas’schem Abendbrot. 

„ iNüchterner Rückstand nach 
gewöhnt. Abendbrot. 

„ Nüchterner Rückstand nach 

Abendbrot (Gacao und 
Zwieback). 

r P.-M. 4 h. p. c. 
r Nüchterner Rückstand ohne 

abendl. Ausspülung. 

Keine Gas- Nüchterner Rückstand ohne 
gährung. abendl. Ausspülung. 

— (Erbrochenes (Nachts 1 b.). 


— IP.-F. 1 h. p. c. 

— P.-F. 1 h. p. c. 

— 'P.-F. 1 h. p, c. 

Gasgährung. Nüchterner Rückstand. 

— ^Nüchterner Rückstand. 

— jNüchteruer Rückstand. 

0 Nüchterner Inhalt. 

| P.-F. 1 h. p. c. 

IP.-M. 2* > h. p. c. 
P.-F. 1 h. p. c. 


Speisebrei riecht süsslich, gährt. 


Erbrochenes (Nachts 12 h.). 

| 

Erbrochenes nach 4 tägiger 
Abstinenz. 

P.-M. 3 h. p. c. 

P.-M. 3 h. p. c. 

P.-M. 3 h. p. c. 


Gährend (nach 6 h. Röhre voll). 


Gelbliches, leicht trübes Secrct 
ohne Speisereste mit Schlcim- 
flocken. 

Einzelne Amvlaceenreste von 
P.-M. (12 h.’ Mitt.). 


Gut verdauter Inhalt. 

Speisebrei, Amylaceensediment. 

Speisebrei, leicht gährend. 

Speisebrei, vorwiegend Amyla- 
ceen. 

Breiiger Bodensatz. 

3schichtiger, gährender Inhalt. 

Kaffeesatzartig, 2 schichtig. Mi- 
croscop.: Bacillen, wenig Amy- 
lumkörner, wenig Muskelfasern. 

Fast klare Flüssigkeit, oben 
eine Schaumschicht. 

Kaffeesatzartig. Hefe, Sareinc, 
Amyl., Muskelfasern (Rück¬ 
stände über 4 Tage alt). 

Gut verdaut. Keine Hefe, keine 
Gährung. 

Gut verdaut, keine Hefe. 


= 1011—1015. 


__ 

Gasgährung. Erbrochenes. 

— 

r P.-F. 1 h. p. c. 


I P.-F. 1 h p. c. 

— 

— Mehlsuppe l U h. p. 

— 

— P.-F. 1 h p. c. 

— 

— P.-M. 4 h. p. c. 

— 

— P.-F. 1 h. p. c. 


— P.-M. 3V/o h. p. c. 


3schichtig, gährend. 
Gährend. 


Schleimiger Inhalt. 
Schleimiger Inhalt. 
Keine Hefe. 
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II. STRAUSS, 


No. 

Name. 

Kran k h e i t. 

| Menge. 

Spec. Gew. 

Total-Acid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

9. 

Weigand. 

Ulcus ventriculi. 

180 

1013 

104 

44 

— 

— 

10. 

Nicolaus. 

Gas trop tose. 

100 

1015 

72 

32 

— 


11. 

Martin. 

Ulcus ventriculi. 

110 

1011 

110 

55 

— 

— 

12. 

Becker. 

Hyperacidität. 

100 

1015 

128 

70 

— 

— 

13. 

Stephan. 

Ulcus pylori. Ectasie. 

300 

1014 

94 

45 

— 

— 

14. 

V 

V 

650 

1015 

170 

53 

— 

— 

15. 

Schneider. 

Ulcus ventriculi. 

200 

1011 

110 

54 

_ 

— 

16. 

Köhler. 

Motor. Insuff. Hvpersecret. 

400 

1014 

77 

57 

— 

— 

17. 

Heinrich. 

Gastroptose. Neurose. 

150 

1015 

65 

30 

— 

— 

18. 

Tielke. 

Ulcus ventriculi. 

150 

1012 

105 

50 

18 

— 

19. 

Scheid. 

Geringe Ectasie. 

100 

1014 

85 

17 

18 

— 

20. 

Scheer. 

Hyperacidität. 

250 

1014 

92 

51 

— 

— 

21. 

Petri. 

Neurosis. 

100 

1010,5 

110 

30 

_ 

— 

22. 

Gebhardt. 

Gastritis acuta (Icterus). 

60 

1015 

58 

32 

— 


23. 

V 

, 

100 

1015 

140 

70 

23 

— 

24. 

Enderich. 

Ectasie. 

340 

1015 

73 

55 

7,5 

— 

25. 

r> 

- 

600 

1015 

95 

46 

— 

— 

26. 

r>- 


320 

1015 

68 

38 

8 

— 

27. 

Faust. 

Gastroptose. Hypersecretion. 

400 

1011 

111 

48 


T + 

2S. 

» i 

w i 

600 

1013 

130 

47 

17 

T + 

29. 


r) 

350 

1012 

115 

40 

20 

T + 

30. 



200 

1010,5 

128 

53 

i r~ 

1 _ 

31. 

Schmidt. 

Carcin. oesophagi. 

80 

1014 

3 

0 


T + 

32. 

r 


150 

1015 

4 

0 


T + 

33. 

Junker. 

Dyspepsia acuta. 

220 

1011 

73 

55 

— i 

T + 

34. 

Kallmetz. | 

Gastroptose. 

160 

1015 

53 

44 

— 

T + 

35. 

Waltz. | 

| 

Ectasia ventriculi. 

I 

I 

1000 

1012 

68 

15 


R = 0,4 

T knapp. 

36. 

r 

! 

1200 

1014 

76 

28 

_ 

— 

37. 


* 

500 j 

1012 1 

80 

20 

i 

1 

T=Grenze 
R u.L = 0. 

38. 

Wendling. 

Hyperacidität. Motor. Insuff. 

200 

1014 ! 

90 1 

SO 



39. 

Schmidt. | 

Carcin. oesoph. 

50 

1015 ! 

«i 

0 

— 

— 

40. 

Kallmetz. | 

Gastroptose. Atonic. 

200 

1015 ! 

45 1 

15 

— 

It = 5,2 ! 
G = 7 

41. 

Klein. 

Hyperacidität. 

200 

1015 

125 

60 

: — 

R = 2 

42. 

Specht. 


225 

i 1011 

127 

85 

— 

R = 0,3 

43. 

Beck. 


1 200 

1015 

64 

42 

' — 

R = 4,8 

44. 

Wagner. 

Ectasie und Ptose. 

800 

1011 

96 

40 

! — 

| — 

45. 

r> 

rt 

1 500 

1012 

104 

38 

1 — 

‘ — 

46. 

Klaas. 

Gastroptose. 

1 370* 

1012 

125 

45 

— 

— 

47. 

T 

r 

1 144* 

1013 

85 

50 

— ‘ 

— 

48. 

n 


, 265 * 

1011 

124 

55 

— 

L = 0.2 

49. 

Hill. 

Neurasthenie. 

| 180* 

i 1011 

! 66 

42 

— 

R = 3 

50. 

Gridtkc. 

Adhäsionen. 

i 1»5* 

1015 

! 110 

45 

— 

L = UO 

51. 

Gross. 

Neurasthenie. 

: 85* 

1013 

50 

' 28 

_ 

R = 5.4 

52. 

Hill. 

n 

j 106* 

1 1015 

1 01 

,38 

I — 

U = 4,8 


Digitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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Read ion 

mit 

•lodlüsung. 

Fremdartige 

Bei - 

men gu ngen. 

Unt ersuch ungsmaterial. 

B e m c r k u n g e n. 

- 

__ 

P.-M. 4 h. p. e. 

Riecht mosi artig, gährt im 

Röhrchen. 

— 


I’.-F. 1 h [). o. 

Miissig gut verdaut. 


-- 

P.-M. 4 h. p. e. 

— 



P.-F. -V 4 h. p. c. 

— 

— 

t iasgiilirung. 

I’.-F. 1 h p. c. 

Riecht mostartig, gähretid; inier. 
Hefe. 

*— 


P.-M. 4 h. p. e. 

3 schichtig, Amylaccen, Boden¬ 
satz, Sarcine, giihrend. 

— 


P.-M. 4 h. p. e. 

— 

— 

t iasgiilirung. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Giihrend. 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-M. 3 1 /. h. p. e. 


— 


P.-M. 4 h. p. c. 

Riecht siisslich. giihrt (uacli (» h. 
Röhre voll). 


— 

P.-F. 1 h. p. e. 

Süsslich riechend. 

— 

— 

p.-m. v ; 2 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

— 



P.-M. 3 h. p. e. 

— 


Gasgährung. 

P.-F. 1 b. p. e. 

— 

-- 

- 

Rückstand vom Mittagessen 
abd. 6 h. 

P.-F. 1 h. p. c. 

1 (führend, liefe, Sarcine. 



j A m y 1 a c e e n r ü c k s t a 11 d. 

0 

— 

Abends 9 h. ausgeheberte 
Milch (2schichtig'!:. 

— 

Braun. 

— 

P.-M. 4 h. p. e. 

A mylaeeen r ückstiinde. 

0 

— 

P.-M. 

Keine Hefe, keine Giihrung. 

-- 

1 — 

Erbrochenes (Nachts 4 h). 

Amylaceenreste. 

0 

Ulfe Im an li 0. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdaut. 

0 

j 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdaut: Martius-Lüttkc 
= IG. 

— 1 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

Ruth. 


P.-F. 1 h. p. c. 

— 


Gasgährung. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Kaffeesatzartiger Inhalt. Amy- 
laceensediment, giihrend, Hefe, 
Bacillen, Sarcine. 


r 1 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gährend. 

— 

Uffelmann 0. 

Nüchterner Rückstand ohne 
abendl. Ausspülung. 

Giihrend. 



P.-F. 1 h. p. c. 

Gährend, Hefe, Sarcine. 

— , 

Uffelmann 0. 

P.-F. 1 h. p. c. 


1 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gährt im Brütofen, nach *24 h. 
Röhre voll. 


U Helm an n 0. 

P.-M. 4 h. p. c. 

Gut verdaut, etwas dicker Brei, 
gährt nicht. 

treib. 


P.-M. 3 h. p. c. 

— 

_ 1 

1 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 


Roth. 


Abendl. Inhalt (fi li). 

3 schichtiger, g ähren der Inhalt. 

tielb. 

j 

P.-M. 5 h. p. c. 

Fleischreste. 



P.-M. 4 h. p. e. 

— 

Roth. 


P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 

tielb. 


P.-M. 3 h. p. c. 


Roth. 


P.-F. 1 h. p. e. 


tielb. 

— 

P.-M. 2 :t 4 h. p. c. 


Roth. 

— 

1 P.-F. 1 h. p. e. 


Brünnl. 

i 

I’.-F. 1 h. p. «\ 

- 

Zeii>clir. 

I. klin M«*<li<iii. Bil. XXIX. II 1 u. 1. 

lb 
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TI. STR.Ui SS, 


Digitized by 


2.10 


No. 

N a in e. 

K r a n k h e i t. 

Sp 

7$, 

ccm 

£ 

0 

O 

0 

Cu 

c n 

Total, acid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

53. 

Hill. 

Neurasthenie. 

215* 

1015 

78 

40 


R = 4,5 

54. 

Gridtschke. 

Adhäsionen. 

170* 

1012 

130 

48 

— 

L = 0,8 

55. 

Hill. 

Neurasthenie. 

285 5:4 

1015 

78 

48 

— 

R - 4,6 

53. 

Stracke. 

Motor. Insuff. 

420* 

1012 

124 

38 

— 

L = 0,8 

57. 

r 


305 * 

1015 

145 

65 

_ 

L - 1,0 

58. 

Kahn. 

Neurosis. 

160* 

1012 

140 

70 

— 

L = 2,0 

59. 

Mertens. 

Hyperacidität. 

240* 

1013 

110 

80 

— 

R = 2,0 

60. 

Kiingelhöfer. 

Care, ventriculi. 

165 * 

1015 

84 

0 

— 

R = 2,0 

61. 

Vogelhöf er. 

Tumor hepatis. 

95* 

1015 










60 

25 

— 

R = 5,0 

62. 

Zörusch. 

Dysp. acuta. 

180* 

1015 

122 

55 

— 

R = 0 

63. 

Eides. 

Hyperacidität. 

152* 

1015 

95 

56 

— 

R - 0,1 

64. 

Cornelius. 

Neurose. 

265* 

1014 

38 

26 

— 

R = 6,0 

65. 

Reuter. 

Rumin atio. 

150* 

1013 

84 

49 

— 

R = 3,8 

66. 

* 

* 

140* 

1011 

115 

48 

— 

L = 0,8 






IV. 

Speciflsches Gewicht 

1. 

Wittenberg. 

Ulcus ventriculi. Ectasic. 

600 

1017 

124 

25 



2. 



110 

1017 

140 

20 


— 

3. 

r 


110 

1020 

130 

45 


— 

4. 



300 

101G,5 

120 

26 


— 

5. 

n i 

.. 

200 

1020 

130 

45 

— 

— 

6. 

Ueborholz. 

Neurosis gastric. 

150 

101G 

53 

15 

— 

— 

7. 

Winter. 

Ule. pylori, motor. InsufT. 

600 

1017,5 

70 

45 

— 

.— 

8. 


n 

1100 1 

1020 

140 

70 

— 

_ 

9. 

Biidenbender. 

Carcin. ventriculi. 

80 

1016 

93 

17 

— 

_ 

10. 

r 

„ 

200 

1020 

110 

24 

— 

— 

11. 


r* 

120 

1020 

35 i 

keine. 

— 

— 

12. 

Weigand. 

Ulcus ventriculi. 

200 

1018 

82 ; 

33 

— 

_ 

13. 

r> 

T 

150 

1020 

60 

24 


_ 

14. 

Nicolaus. 

Gastroptosc. 

80 

1017 

104 

34 


— 

15. 



150 

1019 

60 

30 

— 

_ 

16. 

Juekenack. 

Neurose. 

200 

1019 

55 

23 

8 

__ 

17. 

Gebhardt. 

Gastritis acuta (Icterus). 

80 

1017,5 

79 

38 

12 

T + 

18. 

Wenderoth. 

Carcin. ventriculi. 

800 

1019 

139 

0 

27 

T — 0. 

19. 


r* ! 

600 

1020 

110 

0 

— 

T + 

20. 

Schmidt. 

* 

140 

1020 

3 

0 

— 

T + 

21. 

Junker. 

Dyspepsia acuta. 

110 

1017 

70 

35 

— 

T + 

22. 

V 1 


65 

1020 

165 

65 

— 

T + 

23! 

Kall me tz. 

< iastroptose. 

150 

1015,5 

115 

47 

— 

T + 

24. 



240 

1020 

100 | 

40 

— 

K = 2,A 

25. 

„ 


230 

1020 

! 35 

10 

— 


26. 

Wirt li. 

Ulcus ventriculi. 

120 

1019 

55 ! 

30 

— 

R = 6,4 

27. 

Wendling. 

Hyperacidität. 

400 

1016 

120 

85 

— 

— 

28. 

Nico laus. 

Motor. Insuff. Gastroptosc.j 

150 ! 

1020 ' 

60 

17 

— 

_ 

29. 

Becker. 

Hyperacidität. 

250 

1020 

160 

40 

— 


30. 

Orot he. 1 

Carcin. ventriculi. 

800 

1020 

104 

0 

— 

— 

31. 

V 


1600 

1020 

112 ! 

0 

— 

— 

32. 

! 

r> 

600 

1020 

86 I 

0 

— 

— 

33. 

r 


200 

1020 

66 

0 

— 

— 

34. 

H epp n it. | 

Motor. Insuff. 

300 

i 

1020 

40 

10 

12 

- 

35. 

Albrand. 

1 

Neurosis. 

200 

1020 | 

55 | 

21 

— 

- 
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Keactiou 

. 

mit 

Jodlüsting. 

Fremdartige 

Bei¬ 

mengungen. 

Uut ersu cli u n g^ m ater ia 1. 

B e m e r k u n g e n. 


Roth. 


P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 


Gelb. 

— 

P.-M. 3 h. p. c. 

r 


— 


P.-F. 1 h. p. c. 

T* 


Roth. 

Gasgährung. 

P.-M. 4 h. p. c. 

Gährt, in 3 h. Röhre voll, Hefe, 
Sarmne. 


Roth gelb. 

— 

P.-M. 4 h. p. c. 

Keine Giihrung, keine Hefe. 


Gelb. 

— 

P.-M. 3 y 4 h. p. c. 

Gut verdaut. 


Blauviolett. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

V 


— 

Milch.?, inten¬ 
siv. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Massig verdaut, Kartoffelzellen, 
Bacillen reichlich. 


Bräunliehroth. 

URelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 


Gelb. 

— 

P.-M. 3 h. p. c. 

n 


Gelb. 

— 

P.-M. 3 h. p. e. 

T 


Roth. 

— 

P.-F. 50 Min. p. c. 

Sehr gut verdaut. 


Roth. 

1 — 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 


Gelb. 

1 

P.-M. 3 h. p. c. 

r> 


= 1016 — 10 * 20 . 



Gasgährung. 

P.-M. 4 h. p. c. 

Riecht stechend. 

— 

KeineGasgähr. 

P.-M. 4 h. p. c. 

— 

— 


P.-M. 4 h. p. c. 

Riecht stechend. 

- 


P.-M. 4 h. p. c. 

— 

— 


P.-M. 4 h. p. c. 

— 



P.-F. 1 h. p. c. 

Etwas schleimiger Inhalt. 

— 


Erbrochenes. 

— 

-- 

Gasgährung. 

Erbrochenes. 

Gährend. 

-- 

Uffelm. 0. 

P.-M. 4 h. p. c. 

— 

— 

* 

P.-M. 4 h. p. c. 

— 

-- 

Uffelm. fragl. 

P.-F. 1 h. p. c. 

-- 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 35 Min. p. o. 

— 

— 

— 

P.-M. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

—- 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Keine Hefe. 

Roth. 

— 

P.-F. .1 h. p. c. 

- 

— 

Uffelm. + 

P.-F. 1 h. p. c. 

(Erste Ausheberung.) 

0 

— 

P.-M. 4 h. p. c. 

— 


Uffelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

■— 


— 

P.-M. 3 h. p. c. 


— 

— 

P.-M. 3 1 /, h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-M. 3Vo h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 



— 

P-F. 1 h. p. c. 

-- 

— 

— 

P.-M. 4 h. p. c. 

3schichtig, gährt im Brutofen. 

— 

- 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 


P.-M. 1 h. p. c. 

— 

— 

Uffelm. + 

Abends 6. Rückstand. 

■—- 


n 

n 

! P.-F. 1 h. p. c. 


-- 


P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

Dicker Speisebrei, .riecht most- 




artig, gährt im Brutofen. 

— 


P.-F. 1 h. p. c. 

Keine Hefe. 
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II. STK Ar SS. 


No. 

N a m e. 

K r a n k h e i t. 

bi l 

"-j 

ccm 

* 

Total, acid- 

Freie HCl. 

6 

■tä 

Ix 

vp 

Zucker. 

36. 

Paponkot, 

Stenosis pylori. 

700 

10'20 

41 

0 


— 

37. 

Kallmetz. 

Gastroptosc. A tonie. 

250 

1020 

45 

25 

__ 


38. 

Specht. 

Hyperacidität. 

245 

1010 

90 

60 


U = 4.8 

39. 

Klein. 

.. 

236 

1016 

07 

48 

— 

R - 5.2 

40. 

Specht, 


160 

1020 

512 

65 

— 

R == 6.4 

41. 

Klaas. 

t lastroptose. 

287 

1017 

105 

15 

— 

— 

42. 



116- 

10-20 

SO 

36 

— 

— 

43. 

«. 

„ 

15)5* 

1010 

135 

40 

— 

L = 0,2 

44. 

Dreher. 

Euruneulo>e. 

270 c 

1020 

65 

32 

— 

R = 8,4 

45. 

Gridtsehke. 

Adhäsionen. 

120- 

1018 

55 

25 

— 

— 

46. 

r. 

r 

14S 

1019 

90 

22 

— 

R = 2.4 

47- 

T. 

.. 

141* 

1019 

70 

45 

— 

R = 7 

48. 

Gross. 

Neurasthenie. 

252* 

1017 

65 

0 

— 

R - 3.2 

49. 

Krämer. 

Ulcus vcntrieuli. 

114* 

1020 

48 

12 

— 

R - 7 

50. 

Hill. 

Hyperacidität, 

405 * 

1020 

122 

30 

— 

K - 0.5 

51. 

Bieber. 

Icterus catarrhalis. 

210* 

1016 

60 

28 

— 

R = 6.2 

52. 

„ 

r 

100* 

1020 

100 

35 

— 


53. 

Klanit. 

Neurose. 

300* 

1010 

18 

0 

— 

_ 

54. 

Eckhardt. 

Dyspepsia acuta. 

290 * 

1018 

58 

22 

— 

R = 7 


Basel Ii. 

Phthisis pulmon. 

100 

1016 

5 

0 

-- 

R = 6 

56. 

Kahn. 

Neuros is. 

273* 

1017 

65 

42 

_ 

R = 6.5 

57. 

3 Drusch. 

Dyspepsia acuta. 

165* 

1020 

60 

28 

— 

R = s 

58- 

llattenba lisch. 

Hyperacidität. 

124* 

1010 

108 

25 

— 

L = 0,4 

59. 

Eides. 


170* 

1016 

60 

40 

— 

R = 4.8 

60- 

Cornelius. 

1 Neurose. 

241* 

j 1019 

108 

37 

— 

R = 2.0 

61. 

Eides. 

Hyperacidität. 

150* ! 

! 1017 

74 

48 

— 

R = 4.4 

62. 

Stephan. 

Ectasie. 

Heb. i 

i 1019 i 

81 

56 

— 

R = 7,2 




415* 

! 





63. 

Schaaremann. ( 

Ulcus vcntrieuli. 

160* 

1018 : 

67 

37 

— 

R — 6 

64. 

Stephan. 

Ectasie. 

460* | 

, 1016 

64 

48 

— 

, R = 6 

65. 

Lühr. ; 

Hyperacidität, 

135* 

1017 

95 

60 

_ 

R = 4.6 

66. 

Klin^relh<'>fer. ; 

Ca rein, veutriculi. 

850* 

1020 | 

90 

0 

— 

R = 4.8 

67. 

Weinei. 1 

Cat. chron. 

110* 

1020 ; 

96 

o ; 

— 

: R = 1.6 






Y. 

Specifisches Gewicht 

1. 

Lan^. 

Fettnekrose des Pankreas. 

i 

1 V 

1024 

! 40 

0 



o 

Becker. 

Hyperacidität, 

! iso 

1021 

1 170 

12 


. - 

3. 

Oesterling. 

1 Care, vcntrieuli. 

' 200 

1022 

22 

0 

14 

— 

4. 

Karl. 

Obslipatio chron. Anämie. 

•250 

! 1023 

; ii2 

38 

33 


5. 

Bambei. 

Care, vcntrieuli. 

. 300 

! 1024 

! 68 

0 

— 

— 

6. 

Neu mann. 

i Cat. chron.? 

50 

1024 

| 33 

0 

14 


7. 

Enderieh. 

Eet. vcntrieuli. 

400 

1021 ! 

I 96 

40 

17 

T + 

s. 

Wendcroth. 

Care, vcntrieuli. 

1 000 

1022 

SO 

0 

— 

T + 

9. 

Weber. 

Ulcus inveteratum. 

50 

1024 

70 

43 



10. 

Kall motz. 

Gastroptosc. A tonie. 

SO j 

1022 

75 

0 


T + 

11. 



140 

1024 

20 

0 


R = 9 

12. 








G = 9,5 


Wittenberg. 

Ulcus ventr. motor. lusutT. 

600 

1025 

97 

0 

34 

_ 

13. 

Rüden tn-nder. 

Gare, vcntrieuli. 

80 

1025 

50 

0 



14. 

Grote. 

Care, vcntrieuli. 

400 ; 

1025 1 104 

0 

— 

_ 

15. 

Hirsch. 

1 

Care. vcntrieuli. 

150 

1025 

40 

0 


T + 
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Reaction 

mit 

Jodlösung. 

Fremdartige 

Bei¬ 

mengungen. 

Untersuchungsmateriah 

Bemerk u n ge n. 



P.-F. 1 h. p. c. 

Gährend, Sarcine, vereinzelte 
Hefezellen. Keine Bacillen. 

Ruth. 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

Dicker Speisebrei. 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

Massig gut verdaut. 

- 

— 

P.-F. 50 Min. p. o. 

— 

r 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 


P.-M. 4 h. p. e. 

— 

Rubin roth. 


P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut. 

Gelb. 

— 

P.-M. 4 h. p. c. 

Gut verdaut, fein vertheilt. 

Roth. 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

Sehr gut verdaut. 

Bräunliehroth. 

— 

P.-F. 50 Min. p. e. 

Gut verdaut. 

Rothgelb. 


P.-M. 2 '/.. h. p. r. 


(idb. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 


Brüunlichgelb. 

— 

P.-M. 3 h. p. c. 


Roth. 


P.-F. l'U h. p. c. 


Gelb. 

_ 

P.-M. 3 h. p. e. 


Roth. 

— I 

P.-F. 1 h. p. c*. 


— 

— 

P.-M. 4 h. p. c. 

— 

— 

Uffelm. 0. 

Hafermehlsuppe. 1 h. p. c. 

— 

Ruh in roth. 


P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 

Gelb. 


1 Hafefniehlsuppe 5 4 h. p. e. 

... 

Rubinroth. 

i 

P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut. 

Roth. 

! 

[ P.-F. 1 h. p. e. 


Gelb. 


| P.-M. 3 h. p. c. 


Roth. 

— 

; P.-F. 1 h. p. e. 


< ielb. 


P.-M. 3 h. p. c. 


Roth. 

— 

P.-F. 50 Min. p. e. 


Roth-viulutt. 

Uffelm. 0. 

| P.-F. 1 h. p. e. 

Abds. zuvor ausgespült, gut 
verdaut, keine Gasgiihrung. 

Roth. 

1 — 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 

Roth-violett. 

Uffelm. 0. 

1 

P.-F. 1 h. p. e. 

Abds. zuvor ausgewaschen, gut 
verdaut. Keine Gährung. 

Roth-violett. 

1 

P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut. 

Roth. 

Uffelm. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdaut. 

Gelb. 

= 1021—1025. 

1 Uffelm. 0. 

1 P.-M. 3 h. p. c. 

V 


__ 

Uffelm. -f 

Erbrochenes. 

Fötide riechend. 

— 

— 

P.-M. 1 h. p. c. 

Keine Hefe. 

— 

Uffelm. -f- 

P.-M. 4 h. p. c. 

Sjoqvist-Salkowski neg. 

— 


P.-M. 3 1 2 h. p. c. 

Keine Hefe. 

— 

— 

P.-M. 4 h. p. e. 

Schlecht verdauter Inhalt. 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Keine Giihrung. 

Roth. 

— 

Rückst, v. Mittag 0 h. Abds. 

— 

0 

— 

P.-M. 4 h. p. e. 

schlecht verdauter Inhalt, riecht 


i 


stechend. 

— 

_ i 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-M. 3V> h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

Erbrochenes. 


— 

Uffelm. + 

P.-M. 4 h. p. e. 

— 

— 

Uffelm. -j- 

P.-F. 1 h. p. e. 

— 

Gelb. 

| Uffelm. -j- 

1 i 

P.-M. 4 h. p. e. 

i 

Dicker, schlecht verdaut. Inhalt. 
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II. STR A I SS. 


No. 

i 

j 

Name. j Krankheit. 

j 

bß 

P 

o 

ccm. 

. 

1 

d 

U2 

Total, acid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

IG. 

1 

Müller. Motor. InsuiT. 

200 

1024 

G5 

0 


R - 4,4 

17. 

| 

500 

1025 

57 

0 

— 

R = 5,4 

18. 

Seherer. Cat. gastr. 

1G5 

1025 

42 

12 

— 

R = 10 

19. 

Klaas. Hernia Ger Linea alha. 

j 

165* 

1023 

60 

Greaie 

— 

R = 0 

*20. 


128* 

1025 

65 

24 

- 

R = 10 

21. 

/erres. | Care, ventrieuli. 

i 

102* 

1022 

5 

0 

— 

R = 10 

22. 

Gridtschkc. ' Adhäsionen, Neurosis. 

76* 

1025 

73 

40 

— 

R = 9,0 

23. 

Schell. Cholelithiasis. ('anfallsfr. Zt.), 113* 

1024 

75 

30 

— 

R — 8.5 

24. 

Kinint. ! Neurose. 

•230* 

1023 

20 

0 

— 

R = 9 V, 

25. 

Schäfer. Cholelithiasis (anfallsfr. Zt). 

275* 

1025 

42 

20 

— 

R = 8.5 

2G. 

Zörnsch. Neurosis. 

100 

1023 

58 

20 


R - 8,4 

27. 

Cornelius. 

105* 

1022 

48 

23 

— 

R = 9.2 

28. 

Orthen. Hypochondrie. 

121* 

1023 

52 

Spur 


R = 9.S 





VI 

. SpecifischcH Gewicht 

1. 

Schmidt. Lebertumor. Icterus. 

220 

1026 

60 

0 


T + 

2. 

., Care, oesophagi. 

100 

io;o 

4 

0 

— 

T + 

o 
• >. 

| 

80 

1027 

3 

0 


T + 

4. 

1 

75 

1020 

3 

0 

— 

(i = 0.5 

5. 

1 

Eibach. Neurosis. 

125 

; 1020 

155 

0 

' 


n. 

Weigand. 1 ’lcus ventrieuli. 

100 

1020 

72 

24 


— 

7. 

Becker. 11 y p e r a e idität. 

150 

1 1029 

135 

4 



8. 

Sauer. ! Gastroptos**, cat. chron. 

100 

: 1020 

08 

0 


— 

9. 

Uesterlintr. I Care, ventrieuli. 

200 

1 1028 

28 

0 


— 

10. 

Hoben. 1 Hyperacidität. 

450 

1030 

95 

4 

- 

— 

11. 

Scheid. Motor. Insult'. Anämie. 

150 

1030 

40 

15 

14 

— 

12. 

Bainbei. Care, ventrieuli. 

so 

1027 

11 

0 

_ 

— 

13. 

Ncumann. Cat. chron.? 

GO 

1028 

42 

0 

15 


14. 

Junker. | Dyspesia acuta. 

120 

! 1030 

104 

45 

— 

T -t 

15. 

1 

100 

1027 

75 

30 


Cr - 7’ > 

IG. 

Schmidt. j Care, ventrieuli. 

100 

1030 

4 

0 


T + 

17. 


80 

1027 

1 

0 


T + 

IS. 

1 

75 

I 1020 

3 

0 

— 

c, = r,c s 

19. 


; 100 

1 1020 

! 5 

0 

— 

< i = s 

20. 

Haas. Chron. Peritonitis. 

j 150 

j 1026 

: 11 

0 

10 

G — 5,5 

21. 

ln vagin ation. 

1 100 

i 1028 

5 

0 

— 

R = 7,2 

22. 

Hirsch. Care, ventrieuli. 

200 

1029 

22 

0 

■ - 

G = 8.5 

23. 

Kallmet. (iastropto.se. 

200 

1028 

25 

Grente 


R = 7.6 


1 






(i =8,0 

24. 

1 

" r 

1 220 

1030 

15 

0 

_ 

l!,= 10.4 

25. 

Wagenbreclier Ulcus ventrieuli. 

200 

1027 

45 

0 

— 

R* = 7.0 

2G. 

Klein. Hyperacidität. 

115 

i 

1020 

75 

1 54 

— 

R = 10.6 
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Reaction 

mit 

Jodlüsung. 

Fremdartige 

Bei¬ 

mengungen. 

U n te rs u ch u n gs m a te r i a 1. 

Bemerkungen. 

Gelb. 

Uffel. undeutl. 
aber vorluind. 

P.-M. 4 h. p. e. 

F1 eischreste, grossbrock ig. 

— 

Uffelm. + 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdaut. 

Roth. 

— 

P.-F. 30 Min. p. e. 

Massig gut verdaut. 

i 


P.-M. 3 h. p. r. 

Etwas dick, mittlerer Ver¬ 
dauungsgrad. 

R uh in rot h. 

■—• 

E.-F. 1 h. p. c. 

Etwas dicker Speisehrei. Jod¬ 
kaliresorption zw. 30—35 Min. 

Gelb. 

1 

P.-F. 1 h. p. c. 

Dicker, schlecht verdauter, nicht 
schleimiger Brei. 

Gelbroth. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 

Roth. 

— ! 

| P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut. 

Gelb. 

— ; 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

rubinroth. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

Roth. 

; 

P.-F. 50 Min. p. e. 

Gut verdaut. 

Roth. 

— 

! P.-F. 50 Min. p. e. 

Gut verdaut. 

Roth. 


P.-F. 1 h. p. c. 

Gut verdaut. 


= 1026 — 1030 . 


Gelb. 

Uffelm. + 


Dicker, gut angedaut. Speisebrei. 

Gelb. 

Uffelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdauter, pureeartig. 
Brei. 

Gelb. 

Uffelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdauter, pureeartig. 
Brei. Martius-Liittke = 12. 

li.-lb. 

Uffelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdauter, pureeartig. 
Brei. 

— 

Uffel. undeutl. 

P.-M. 3 ! /o h. p. o. 

— 

— 

— 

P.-F. 3/ 4 h. p. c. 

— 

— 

— 

P.-M. 5 /i h- P- c. 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

Uffelm. 0. 

— 

— 

Uffelm. + 

P.-F. 1 h. p. c. 


— 

— 

P.M. 2 1 /, b. p. c. 

Einzelne Hefezellen, Giihrungs- 
versuch negativ. 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. e. 

— 

— 

— 

P.-F. 1 b. p. c. 

Schlecht verdauter Speisebrei. 

— 


P.-F. 1 h. p. e. 

— 

Roth. 

Uffelm. 0. 

P.-M. 3 h. p. c. 

2 Eiweissschcibehen erst nach 
10 h. gelöst. 


— 

P.-F. 1 b. p. c. 

— 

Gelb. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

Gelb. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Martius-Liittke = 12. 

tielb. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

| (fährt nicht, im Brutofen. 

Gelb. 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

-- 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— , 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

Uffelm. 0. 

P.-F, 1 h. p. c. 

Dicker, schlecht verdaut. Inhalt. 

— 

— 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

— 

— 

1 P.-F. 1 h. p. c. 

_ 

Gelb. 


P.-M. 3 h. p. e. 

Gut verdaut, Speisebrei etwas 
dick. 

Roth. 


P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut, Speisebrei etwas 
dick. 
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No. 

Name. 

Krankheit. 

2 Menge 

3 

£ 

äi 

yj 

Total, acid. 

Freie HCl. 

Phosphate. 

Zucker. 

27. 

Müller. 

Care. ventriculi. 

150 

1027 

70 

0 

_ 

R -= 0,4 

28. 

Lauterbach. 


300 

1027 

53 

0 


— 

29. 

Müller. 


400 

1020 . 


0 

— 

R - 0.4 

(r — £ 

30. 

Bieber. 

1 ctems gast ro-duodena 1. 

ISS* 

1027 

45 

12 

_ 

R = 12,5 

31. 



310* 

1020 

75 

0 

_ 

li - G,4 

32. 

Klamt, 

Neurosis. 

240* 

1030 

20 

0 


R = 15 

33. 

Klin^riliiilVr. 

Care. ventriculi. 

305* 

1030 

75 

0 

— 

R = 11 

34. 

Cornelius. 

Cat. ehren. 

150* 

1028 

02 

30 

— 

R = 13.2 

35. 

Bull. 

llernia opigastriea. 

120 * 

1030 

59 

20 

— 

R = 7 

30. 

Zürnseh. 

Neurosis. 

182* 

1027 

52 

17 


R = 11.4 






TH. 

Specifischcs Gewicht: 

1 . 

Seifert. 

Gastrit. acuta. 

100 

1040 

40 

0 

_ 

_ 

2 . 

(iatermann. 

Ulcus ventr. mit Catarrh. 

120 

1034 

19 

0 

— 

— 

3. 

Nicolaus. 

< ’areinoma ventriculi. 

40 

1040 

02 

0 

— 

— 

4. 

Oesterling. 

Care, ventriculi. 

250 

1032 

30 

0 

— 

— 

5. 

Bambei. 

Care, ventriculi. 

40 

1043 

12 

0 

— 

— 

0 . 

Flonis. 

Ulcus ventriculi. 

40 

1042 

24 

0 


-- 

7. 

Wenderoth. 

Care, oesophagi. 

200 

1037 

50 

0 


T + 

8 . 

Schmidt. 


80 

1035 

4 

0 

— 

G = 8 

1 ). 

r 


150 

1030 

4 

0 

- 

G — 9 

10 . 


Care, ventriculi. 

150 

1035 

5 

0 

— 

R - 11.2 

11 . 

Hirsch. 


200 

1035 

11 

0 


T -r 

12 . 


Care, ventriculi. 

150 

1035 

11 

0 


T + 

13. 

Müller. 

, Motor, lnsuIT. 

200 

1035 

45 

0 


R = 14.4 








— 

<i = in 

14. 

Klein. 

Ulcus ventriculi. 

250 

1031 

73 

i 

30 

— 

R =9 

15. 

Lauterbach. 

Care, ventriculi. 

400 

1033 

67 

0 

- 

R = 11,0 

10 . 



000 

1038 

84 

0 

_ 

R = 10 

17. 



OOO 

1031 

i 78 

0 

— 

— 

18. 

Zer res. 

Care. curv. minoris ventr. 

105* 

1032 

5 

0 

— 

R = 10 

19. 

- 

r» 

93* 

1032 

i 

! 5 

0 

— 

1! - in 

20 . 

r 

! r 

120 * 

1032 

4 

0 

— 

R = 17 

21 . 


1 r 

83* 

1038. 

5 

0 

— 

R = 17 

22 . 

* 

| 

100 * 

1035 

5 

0 

~ ■ 

R = IS 

23. 

r* ! 

; 

T 

59* 

1037 

5 

0 


R = 19 

24. 

Basel li. 

Phthisis pulm. 

00 * 

1040 

10 

0 


R = 24 

25. 

Hey der. 

Catarrh. acutus. 


1050 

15 

0 

— 

R = 32 

20 . 



. - - 

1042 

— 

0 

_ 

R = 26 

27. 


* 


1033 

23 

0 


R = 16,8 

28. 



i — 

1035 

36 

0 

— 1 

R = 18 

29. 

Weint“ 1. 

1 ,Subacidität. 

120 * 

1035 

48 

0 

— 

1 ! --- 15,6 

30. 

** 

! 

173* 

i 

i 

1033 

40 

0 

1 _ 

1 1 

R = 15.2 
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Ke.iction 

mit 

Jodlüsung. 

( Fremdartige 
Bei- 

mengungen. 

U n tersu eh u n gsma teri a 1. 

Bemerkungen. 

Gelb. 


P.-M. 

4 

h. p, c. 

Schlecht verdaut. 

0 

UfTelm. + 

P.-M. 

4 

h. p. c. 

r> 

Gelb. 

! Uffelm. + 

P.-M. 

3 

h, p. o. 

r 

_ 

Uffelm. O. 

P.-F. 

1 

h. p. e. 

Massig gut verdaut, etwas dick 
und schleimig. 

-• 

, I Helm. zvveilh. 

P.-M. 

3 

h. p. t\ 

Massig gut verdaut. 

< «eil». 

Uffelm. 0. 

P.-F. 

1 

h. p. c. 

Ziemlich gut verdaut. Nach 
5 h. völlige Saccharilicirung. 

H .Uli. 

Uffelm. stark. 

P.-F. 

1 

h. p. e. 

Mlissig verdaut. Bacillen reich¬ 
lich. Nach 4 mal 0,5 Salicyl. 

1 -.Th. 

0 . 

P.-F. 

1 

h. p. e. 

Gut verdaut. 


UlTelm. 0. 

P.-F. 

50 Min. p. e. 

Ziemlich gut verdaut, etw. dick. 

Kolli. 

über 103n. 

Uffelm. U. 

P.-F. 

1 

h. p. e. 

Gut verdaut. 




Erbrochenes. 

Dick, klumpig, stark schleimig, 
zäh. stechend riechend. 


— 

1 1 Milch u.Brüdch. 1 » h. p.e. 

— 


UlTelm. + 

P.-M. BV, h. p. e. 

Dicker, klumpiger, zäher Inhalt. 


— 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdauter Inhalt. 


UlTelm. 

P.-F. 1 h. p. e. 



-- 

P.-F. 1 h. p. c. 


(it-ii). 

l Helm. 4~ 

P.-F. 1 h. p. c. 

„ 

Grill. 

UlTelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

Filtrat hraungelh. 


Ufb-Im. 0. 

P.-F. 4 h. P- e. 

Schlecht verdaut. 

<ir|t>. 

UlTelm. 0. 

P.-F. 3 4 h. p. e. 


- - 

UfTelm. -f- 

P.-F. 1 h. p. c. 

r 

— 

Ufte Im. + 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdauter Inhalt. 

— 

Urtel. undeutl. 

P.-F. 1 h. p. e. 

r> 

— 


P.-F. 1 h. p. e. 

Gut verdaut, keine Gährung 
dicker Brei. 

< reib. 

Uffelm. 4- 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdaut. 

Gelb. 

UffVIm. -f 

P.-F. 1 h. p. c. 

r> 


UlTelm. -j- 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdauter Speisehrei. 


UlTelm. 0. 

i 

P.-F. 50 Min. p. e. 

Sehr schlecht verdaut, aber 
nicht schleimig. 

Gelb. , 

UlTelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. c. 

Schlecht verdaut, nicht schleimig, 
etwas dick. 

Gelb. 

UfTelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

Schlecht verdaut, etwas dick, 
nicht schleimig. 

Grlb. 

UfTelm. 0. , 

P.-F. 1 h. p. c. 

Filtrat immer brauugelb. 

Grlb. 

Uffelm. 0. 

P.-F. 1 h. p. e. 

1 

Martius-Lüttke a = 5,5 
b =3 

a—1b — 2,5 

Gelb. j 

Uffelm. 0- 

P.-F. 1 h. p. c. 

— 

G»-Ib. 

Uffelm. 0. 

; p.-f. i h. p. c. 

Ziemlich gut verdaut. 


Uffelm. 0. 

| P.-F. 25 Min. p. c. 

Dickbrockig. schleimig. 

Kolli reib. 

UlTelm. 0. 

P.-F. 15 Min. p. c. 


lUth. 

UlTelm. 0. 

P.-F, 10 Min. p. c. 


Gdbroih. 

UlTelm. 0. 

P.-F. 30 Min. p. c. 

Dick, klumpig, schleimig. 

Grlhroth. 

Uffelm. 0. 

i P.-F. 1 h. p. e. 

Schl, verd., Filtrat hraungelh. 

G elbrot h. 

i 

Uffelm. 0. ' 

1 P.-F. 1 h. p. e. 
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238 II. STR A ISS. 

Aus diesen Tabellen können wir im Grossen folgende Schlüsse ziehen: 

1. Das spezifische Gewicht des Filtrates ist um so kleiner, je 
mehr in dem Filtrat das reine unvermischte Secret in der Vorder¬ 
grund tritt; es ist um so grösser, je mehr das Filtrat mit Yor- 
dauungsproducten (siehe Einschränkung suh 2) beladen ist. 

2. Das spezifische Gewicht des Filtrates gellt mit den Zuständen 
und Phasen der Secrction bis zu einem gewissen Grad parallel. Das 
specifische Gewicht des Filtrates kann somit bis zu einem gewissen 
Grad einen approximativen Maassstab abgeben für die Stärke der Se¬ 
crction, wenn nicht andere Umstände, wie insbesondere Gähnmucn des 
Mageninhalts, das spezifische Gewicht verändert haben. 

Im Einzelnen wäre Folgendes zu bemerken: 

1. Bezüglich des „nüchternen Secretes.“ 

Das „nüchterne Sceret“ hat nach unseren zahlreichen Beobachtungen 
ein spezifisches Gewicht von 1004 bis 1000,5. Der „nüchternen Rück¬ 
stand“ hat im Allgemeinen ein höheres Gewicht. Wenn im Magen starke 
Gährungen vorhanden sind, kann das spezifische Gewicht des nüchternen 
Rückstandes demjenigen des nüchternen Seerets sich nähern (= 1007 
Tab. II., 11, 15), da hier durch Gährung ein grosser Theil des durch den 
Speichel aus den Amvlaceen gebildeten Zuckers verschwunden sein kann. 

Für die Ilyperseeretio Continua chronica ist von prinzipiell wichtiger 
Bedeutung die Versuchsanordnung in Tabelle I. 8, 9, 10, 11; 13, 14. Es 
wurden hier bei halbstündlich wiederholter Einführung des Magenschlaiichs 
stets beträchtliche Mengen von Secret im Magen naehgewiesen, ohne dass 
in der Zwischenzeit etwas per os in den Magen eingeführt worden war. 
Die in dem betreffenden Secret suspendirten flockigen, aus dem Rachen 
stammenden Secret pari ikdehen waren an Menge nicht zahlreicher, als 
wir sie in normalen nüchternen Mägeif, die wir auswuschen, nachweisen 
konnten. Die Eigenart der Störung, die wir Ilyperseeretio continua chro¬ 
nica nennen, und als deren wesentlichen Befund wir die Constatirung einer 
grösseren Menge nüchternen Secretes kennen, wird noch deutlicher illu- 
strirt durch die Aufzeichnungen in Tabelle I., 17—22. Der Umstand, 
dass wir bei der Einführung des Magenschlauches in nüchternem Zustand 
ein fast gleichermaassen gestaltetes nüchternes Secret bekamen, gleichviel 
ob wir Abends gründlich ausspülten (unter Benutzung von 10—20 L. Wasser 
und Ansaugen des Restes von Spülwasser) oder ein kräftiges Abendbrot] 
verabreichten, ohne danach auszuspülen, beweist, dass in diesem Falle dir 
festen Ingesta über Nacht fort geschafft wurden. Trotzdem waren Morgens 
regelmässig 110—250 ecm „nüchternes Secret“ zu constatiren. Wenn ich 
diesen beiden Versuchsreihen noch die Thatsaehc hinzufüge, dass wir 2 
Fälle von motorischer Insufficicnz mit guter Seerctionscnergie (mittlere 
Werthe für freie HCl) und nüchternem Rückstand mit positivem Ausfall 
der Gasgährungsprobe ohne» nüchternes Secret beobachten konnten, so 
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kann man m. E. unmöglich jede Hypersecretion schlankweg als die Folge 
einer gewöhnlichen motorischen Insufficienz ansehen. 

Ausser dem niederen spccifischen Gewicht ist für das nüchterne 
Sceret nach unseren Beobachtungen noch charakteristisch: der niedere 
Phusphatgehalt (Ac. = 6—10) und bis zu einem gewissen Grade auch 
der negative Ausfall der Trommer’sehen Probe. 

2. Bezüglich der gebräuchlichen Probeingesta. 

Hier machen sich deutliche Unterschiede im specifischen Gewicht 
des Filtrates bemerkbar, die abhängig sind a) von der Phase der Ver¬ 
dauung. b) von der Secretionsenergie des betr. Magens, c) von dem Vor¬ 
handensein oder Fehlen von Gas- oder Milrhsäuregährung. 

Der physiologische Spielraum, innerhalb dessen sich das speeifisehe 
Gewirkt des Filtrates von P.-F. 1 h. p. c. oder von P.-M. 2 1 / 2 —3 1 2 
li. p. e. unter normalen Verhältnissen zu bewegen pflegt, ist 1010 bis 
1020. Uebersohreitungen dieser Grenze nach oben oder unten kommen 
normaliter nur ausnahmsweise vor. Meist handelt es sich, wenn das 
speeifisehe Gewicht unter 1010 ist, entweder um Gasgährung oder um 
Uyperacidität oder um Hypersecretion. Ueberschreitung der Grenze von 
1020 nach oben lässt sich bei normaler oder erhöhter Acidität relativ 
selten und meist nur bei Neurasthenikern beobachten, manchmal zu¬ 
sammen mit besonders ausgeprägten subjektiven Beschwerden von der 
Art, wie sie bei Uyperacidität häufig Vorkommen. In manchen dieser 
Ausnahme-Fälle war — im Gegensatz zum sonstigen Verhalten des 
Mageninhalts bei Hyperaeidirät — eine gewisse Eindickung des Magen¬ 
inhalts zu beobachten. Wenn man das gewöhnliche Verhalten des specifischen 
Gewichts bei Uyperacidität berücksichtigt, so kann man ganz im All¬ 
gemeinen sagen, dass bei Vorhandensein hyperacider IlCl-Werthe das speci- 
lisclie Gewicht des Mageninhaltfiltrates sich mehr der Zahl 1010 als 1020 
nähert, während dasselbe umgekehrtes Verhalten zeigt, wenn Neigung 
zur Subacidität besteht. Dementsprechend verhalten sich auch die Magen¬ 
inhalte, wenn ihr speeifisches Gewicht durch Gas- oder Milehsäiiregährung 
beeinflusst ist. Wo Gasgährung ist, reicht das speeifisehe Gewicht selten 
über 1015, wo Milehsäuregährung ist, ist dasselbe meist höher als 1015. 
Berthe, welche 1020 überschreiten, deuten, mit' den bereits bemerkten 
Ausnahmen, auf Subacidität hin und diese pflegt: in reinen Fällen um 
so grösser zu sein, je höher das speeifisehe Gewicht ist. Diese That- 
sache wird auch durch den (Anstand bewiesen, dass wir bei Patien¬ 
ten, welche nach Ablauf der gewöhnlichen Verdauungszeii nach 
Verabreichung von P.-F. und P.-M. den normalen Ueberschuss an freier 
HCl produeirten und die gewöhnlichen Werthe für das speeifisehe 
Gewicht lieferten, in frühen St adien der Verdauung bei fehlender freier 
HUI und geringen Wert heu für die Gesammtaeidität ein hohes speeifisches 
Gewicht constatimi konnten, in maximo bis 1050, cf. Tab. VH. No. 25. 
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In gleicher Weise konnten wir in 2 Fällen hochgradiger Herabsetzung und 
in 2 Fällen ziemlich starker Herabsetzung der Sccretionsenergie, welche 
mit Versiegen der freien HCl aber ohne Motilitätsstörung verliefen, 
cfr. Tab. VU. Werthc beobachten, die zwischen 1030 und 1040 lagen. 
Wenn wir uns zwei ideale Curven construiren würden, von welchen die 
eine den Verlauf des speeifischen Gewichts, die andere die Verschieden- 
heit der Secretionsgrösse darstellen würde, so würden beide Curven, wenn 
sonst in den betreffenden Fällen alle Verhältnisse gleich wären, gerade 
entgegengesetzt verlaufen. In der Wirklichkeit aber dürfte diese unter 
idealen Verhältnissen gradlinig verlaufende Curve infolge erklärbarer und 
nicht erklärbarer Ausnahmen einige Zacken aufweisen, die besonders in 
der Gegend von 1020 -1030 sich bemerkbar machen dürften. Die 
Gründe hierfür liegen einerseits in Verhältnissen des Nervensystems, 
andererseits in Variationen der Motilität. 

Normaler Weise verläuft die Curve der HCl-Abseheidiing vom Be¬ 
ginn bis zum Schluss der Verdauung in einer für alle gesunden Individuen 
innerhalb einer gewissen Grenze gleichbleibenden Linie. Hs giebt nun Be¬ 
schleunigungen und Verlangsamungen im Ablauf dieser Curve. Hs »rieht 
Curvenbilder, welche sich ähnlich zu einander verhalten wie das Bild 
eines Pulsus altus et eeler zu demjenigen eines Pulsus tardus ca parvus. 
Ich konnte in 3 Fällen von Hyperacidität in 7 Kinzeluntersuehungen das 
Erscheinen der freien HCl 3mal 00 Min., 2mal 65 Min., lmal 75 Min., 
1 mal 90 Min. nach dem Genuss einer Riegel’schen Probemahlzeit 
(400 g Suppe, 200 g abgebratenes Schabefleisch, 50 g Kartoffelpüree) 
eonstatiren, während ich in manchen Fällen von herabgesetzter Se- 
eretionsenergie 3 l / 2 —4 h. warten musste, bis freie HCl erschien. Diese 
auch neuerdings wieder von Pcntzold 1 ) betonten Differenzen in der 
Schnelligkeit des Auftretens freier HCl bei verschiedenen Personen 
stellen in Hinklang mit der bekannten Thatsache, dass bei P.-M. der 
Termin der Ausheberung wegen dos verschiedenen Zeitpunktes für das 
Auftreten der freien HCl manchmal variirt werden muss. Man darf 
demnach eine Seeretio celer et magna (Fälle von Hyporacidität) einer 
Seeretio parva et tarda (Fälle von Subacidität) gegenüberstellen. 

Bezüglich derjenigen Fälle, welche eine Ausnahme von der Regel dar¬ 
stellen, möchte ich bemerken, dass es bekannt ist, dass die Seerctions- 
curve bei Neurosen fast, von Tag zu Tag wechseln kann, und es ist nicht 
zu verwundern, wenn in den zeitlichen Beziehungen, welche in der Curve 
zwischen Stadium amvlolvtieum und Stadium der freien HCl bestehen, ähn¬ 
liche bizarre Verschiebungen bei Neurosen sich bemerkbar machen, wie wir 
sie bei anderen Functionen der Neurastheniker und Hysterischen zu sehen 

\) Pcntzold, Deutsches Archiv für klm. Medicin. LM. 53. 
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gewohnt sind. Wir sind im Stande einen Tlieil der vorzugsweise bcü Nriir- 
a>llienikern vereinzelt bcobaclilei.cn hohen Wertlic des specifischcn Ge¬ 
wichts hei vorliandener freier HCl zu erklären, wenn wir uns vorstellen, dass 
nach einer langen Dauer des Stadium amylolytieum ein plötzliches Empor- 
M*lin»'llen der HCl-Curve erfolgt. Die Fälle von hochgradiger Subaciditäi, 
welche ein nur mässig erhöhtes oder relativ normales specifisches Gewicht, 
/eigien, linden grossentheils ihre Erklärung in GährungsVerhältnissen, auf 
die wir noch zurückkommen werden. 

Wir halten es nicht für zweckmässig, auf die Schilderung der Be¬ 
funde näher einzugehen, die wir nach Verabreichung von Halermehlsuppe 
oder am Erbrochenen oder am nüchternen Rückstand erhoben. 

Denn die Ilafermehlsuppe l ) ist wegen der geringen Anregung der 
Srcretion und ihres raschen Verschwindens aus dem Magen für unsere 
^|M‘cir||en Zwecke zu wenig geeignet. 

Erbrochenes lässt sich aus bekannten Gründen zur Entscheidung 
wissenschaftlicher Fragen nicht benützen. 

Dasselbe gilt hinsichtlich des nüchternen Rückstands, der sich im 
Grossen und Ganzen dem Verhalten ansehliesst, das wir in den be¬ 
treffenden Fällen auf der Höhe der Verdauung von P.-F. oder P.-M. 
beobachten, nur addirt sich hierbei meist noch das Moment der Gährung. 

Zusainmenfassend können wir folgende, mit gewissen Einschränkungen 
auch diagnostisch verwerthbare, Gesichtspunkte feststellen, die für P.-F. 
mul P.-M. gelten. 

1. Ein specifisches Gewicht unter 1010 kommt vor hei Hyperseore- 
ti*»n, Hyperacidität, sowie bei Gasgährung, ferner bei Neurosen mit im 
Sinne der Hyperacidität verändertem abnormen Ablauf der Seeretionscurve. 

2. Wenn diese sub 1 genannten Punkte auch noch bis zur Zahl 
1015 eine, wenn auch geringen 4 , aber noch allgemeinere Geltung haben, 

kann man doeh im Allgemeinen sagen, dass die physiologische Breite, 
innerhalb welcher das specifisehe Gewicht von P.-F. 1 h. p. e. oder 
k.-M. 2^4—3 ! /o h. |>. e. sich bewegt, zwischen 1010 und 1020 liegt. 

3. Werthe, welche 1020 bedeutend überschreiten, werden mit 
geringen Ausnahmen nur bei Fällen von Subaeidilät getroffen, also in 


1) In einzelnen Fällen von benigner Pylorusstenose mit ausgesprochener imdo- 
iGeher Insuflicienz uml normalen oder erhöhten Werthen für freie HCl konnten wir 
beobachten, dass eine Ilafermehlsuppe viel rascher aus dem Manen verschwand, als 
•*in gleich grosses (Quantum Milch, so dass die Ilafermehlsuppe fiir mam'he Formen 
\on benigner Pvlonisstenose und motorischerInsufticien/. eine gewisse diätetisch-!hera- 
peutische Bedeutung besitzen dürfte. Vielleicht dürfte es sich mit Rücksicht hierauf 
empf» hlcn, in derartigen Fällen der Milch einen Zusatz von Hafermehl zu geben, 
d.i sich nach diesen Beobachtungen erwarten lässt, dass eine Hafermeld-Milchsuppe 
rascher den Magen verlässt als dasselbe Quantum reiner Milch. 
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frühen Stadien der Verdauung bei normaler Seeretion und auf der Hohe 
der Verdauung bei Secretionsinsuflicienz. Je nach dem Grade dieser 
lnsufficienz und je nachdem die Mihhsäuregährting vorhanden ist oder 
nicht, wird das specifische Gewicht in solchen Fällen höher oder niedriger 
sein, d. h. über oder unter 1030 liegen. 

Selbstverständlich gelten diese empirisch gewonnenen Gesichtspunkte 
nur ganz im Allgemeinen, erklärbare und nicht erklärbare Ausnahmen 
kommen vor, es gilt aber jedenfalls der bereits erwähnte Satz: Das 
specifische Gewicht ist auf der Höhe der Verdauung um so höher, je 
mehr in dem Gemenge das reine Secret in den Hintergrund tritt und 
nicht vergohrene Verdauungsproducte prävalireu. Dieser Satz gilt ebenso 
auch in umgekehrter Fassung. 

Welche Factoren bedingen nun das specifische Gewicht des (iltrirten 
Mageninhalts? 

Bei vollkommen normal functionirendem Magen zeigen sich keine 
groben Differenzen zwischen dem specifischen Gewicht von F.-M. und 
P.-F., wenn man auf der Höhe der Verdauung Mageninhalt entnimmt, 
trotz der verschiedenen Zusammensetzung beider Ingesta. Es spricht 
dies für das Vorhandensein gewisser regulatorischer Apparate, welche 
unter normalen Bedingungen die Verhältnisse des specifischen Gewichts 
des Mageninhalts wohl ebenso regeln mögen, wie die von Ewald 1 ) ver- 
mutheten Regulationsvorrichtungen für die Säureabschcidung. Bei 
pathologischen Processen aber zeigt sich, dass das P.-F. für das 
Zustandekommen abnorm hoher spezifischer Gewichtszahlen eine bessere 
Gelegenheit giebt, als die P.-M. und es sind Werthc von P.-F., welche 
unter 1015 liegen bis zu einem gewissen Grad auf Gasgährung, 
Hypersccrction oder Hyperacidität suspect, während Werthe von P.-M., 
welche 1025—1030 überschreiten, den Verdacht einer Seeretionsinsuf- 
ficienz erwecken. 

Mann kann daran denken, dass die Menge des Magen¬ 
inhalts von Einfluss auf die Grösse des specifischen Gewichts im 
Filtrate ist. Zur Entscheidung dieser Frage musste ich mich zuerst 
darüber orientiren, wie gross der Inhalt eines relativ normalen Magens 
auf der Midie der Verdauung nach Verabreichung von P.-F. oder P-M. 
ist. Da die spärlichen Angaben in der Litteratur sich nur auf die 
Men ge des exprimirten Inhalts beziehen, also kein klares Bild von 
der Gcsammt menge des im Magen bezw. 3 h. p. c. vorhandenen Inhalts 
geben, so ging i<h in der in den Therapeut. Monatsheften 1805, Heft 3, 
von mir genau geschilderten Weise vor und untersuchte 45 Mageninhalte 
von P.-F. 1 h. p. c. und 27 Inhalte von P.-M. 3 h. p. c. Die Inhalte 

J) Ewald. Zeiiscliril'i lur Min. Mcdicin. IM. X11- 
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entstammten t IhmIs Gesunden, theils Patienten «mit geringen dyspeptisrhen 
bcschwerden, die auf Neurasthenie, llypcracidität oder geringe catar- 
rhalischc Zustände zurüekzuführen waren. Fälle, welche die geringste 
Spur motorischer Insufficienz darholen (protrahirte Gährungsprohe!), sind 
nicht mitgereehnet. Ich muss bemerken, dass die am genannten Orte 

vs + (a—v) s x a 


angegebene Formel \ = 


s—s, 


sich bei weiterer Ausrechnung 


zu der Formel x = v -f-——- — vereinfacht, so dass sie vollkommen 

S Sj 

mit der von Reichmann 1 2 ) unter anderem Gesichtspunkt zum gleichen 
Zwecke berechneten Formel übereinstimmt. Im Uebrigen habe ich mich 
durch zahlreiche Controllbereclmungen nach der bei Dehovc und 
Remond angegebenen Methode von Matthieu und Remond, ferner 
durch vergleichende Bestimmungen des Gehalts an rechtsdrehender Sub¬ 
stanz im verdünnten und nicht verdünnten Filtrate, sowie dadurch, dass 
i«*h mehrmals ausgeheberten Mageninhalt, dessen Menge ich kannte, nach 
dem geschilderten Princip in seiner Gesammtmengc bestimmte, sehr 
häufig davon überzeugt, dass die Bestimmung der Gesammtmengc des 
Mageninhalts aus der Vergleichung des specifischen Gewichts des unver¬ 
dünnten und des mit einer bekannten Menge Wassers verdünnten Inhalts 
Resultate giebt, welche in ihrer Genauigkeit für klinische Zwecke voll¬ 
kommen genügen. Die Durehschniitswerthc, die ich bei meinen in der 
geschilderten Weise vorgenommeneu Untersuchungen erhielt, betrugen für 
die Gesammtmenge des Inhalts 

für P.-F. 1 h. p. e. rund etwa 150 rem-) 

* P.-M. 3 h. p. e. „ „ 190 „ 

Die Gesammtmenge für P.-F. 1 h. p. c. ist also kleiner als diejenige 
für P.-M. 3 h. p. c. 


1) Cfr. Referat der oben citirten Arbeit in der Deutschen med. Wochenschrift. 
lNb5. No. 24. Literaturbeilage No. 12. 

2) ('Zusatz bei der Correctur.) Di(*se von mir für das P.-F. festgestellte Zali 1 

Mimmt fast genau überein mit der Zahl, welche Opplor in einer inzwischen erschie¬ 
nenen Arbeit (AUgem. med. (•entralzeitung, lSUf>, No. .‘>5 u. 5(>) nach dem Verfahren 
v«»n Matthieu und Remond für dieselbe Grösse gefunden hat. Op p ler fand als 
minieren Werth für die Inhaltsmenge 55 75 Min. nach \ erabreiehung von P.-F. 

loO—210 ccm. W enn wir als Mittelwerth 150 ccm fanden, so mag dies daran liegen, 
dass wir ÖOO rem Thee und nicht wie Oppler 400 cem verabreichten und nach 
Öt 1 Min. au>heberten. Wir haben jedoch. wie aus unseren Tabellen ersichtlich ist, 
di»* Erfahrung gemacht, dass zuweilen Weitlie von 270 200 ccm hei 11 vperacidiiäls- 

l'Tineti, Neurosen etc. Vorkommen können, ohne dass cim* liingerdauermle motorische 
Insiitticieiiz vorliegt, wie dies in den betr. Fällen der Ausfall zahlreicher anderer Aus- 
led»enmg»*n, das constantc Fehlen von Residuen aus IViili»*ren Ingostiousperiodcn im 
mikroskopischen Bilde, der Mangel der (iährlaliigkeit im (lährungsversueh, das Fehlen 
grosserer Pilzunhüufiiiigcn Im* i der mikroskopischen Fntersuchung, sowie das Leersein 
de^ niieliternen Magens nach Verabfolgung eines Probe-Abendbrods ergab. In solclien 
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Daboi stollio sich die intorossanio und auch diagnostisch wichtige 
Thatsache heraus, dass in vielem Fällen typischer Hyperacidität die 
Gesanmiituende des P.-F. relativ gross und die Gesammt menge- der 
P.-M. relativ klein war, so dass die Wert he für P.-F. und P.-M. sieh 
sehr nahe kamen oder P.-F. > P.-M. war. AVir konnten diese Er¬ 
scheinung wohl auch bei normaler Acidität und Suhaeidität zuweilen 
beobachten, besonders häufig kam sie aber bei hyperaeiden Processen 
vor, welche bekanntlich den Proteinsubstanzen gegenüber eine aus¬ 

gezeichnete , den Amylumsubstanzen gegenüber eine .etwas retardirte 
Vcrdauungsthätigkeit zeigen. 

Jedenfalls sehen wir aus unseren Tabellen, dass die Menge des 

Mageninhalts, wenn nicht ganz exeossive Mengen in Betracht kommen, 

keinen wesentlichen Einfluss auf die Grösse des specifischen Gewichts 
übt. Sind aber excessive Mengen von Inhalt vorhanden, so verdanken 
diese ihre Gegenwart nur der Stagnation. Diese bringt aber meist ein 

neues Moment in die Frage: das Moment der Gährung, sowohl der Gas- 
gährung als der Milchsäuregährung. Wir wissen vom Harne, der auf¬ 
fallender Weise ein mittleres specifisrhes Gewicht zeigt, das dem von 
uns gefundenen Durchschnittswert!! für das Filtrat, von P.-F. und P.-M. 

Fällen mögen vielleicht die normalen Beziehungen zwischen Ahseheidung und 
Aufsaugung im Magen eine Aemlerung erfahren halten. Andererseits halten 
wir z. B. bei Patient Kallmetz bei einem (lesammtinhalt von einmal 204 ccm, 
zweimal 220 ccm und einmal 250 ccm wiederholt positiven Ausfall des (iahnmgs- 
versuchs und bei Verabreichung eines Probe-Abendbrods wiederholt nüchternen 
Rückstand eonstatiren können. Infolgedessen combiniren wir seit neuerer Zeit regel¬ 
mässig mit der oben geschilderten <|uantitati\en Bestimmung des (iesammtrüeKsiande> 
ein altes, bekanntes, für Meli allein von Anderen, speeiell auch von Fwald vielfach 
angewandtes Verfahren, da* uns fast dasselbe bietet wie ein Probe-Abendbrod, ohne 
eine besondere Atislu*bemng zum Zweck der Motilitätsbe.stiiiimung zu verlangen. Wir 
verabreichen Abends R h. mit dem gewöhnlichen Abendhrod 1 Esslöffel trocken«* Ko- 
rinthen oder Preisselbeerenconipoit, deren Residuen am folgenden Morgen uns ein 
Zetigniss über die motorische Kraft «los betr. Magens abgeben. Mir haben nämlich 
in circa 50 bisher methodisch daraufhin untersuchten Fällen gefunden, dass b«*i 
normaler Motilität an dem auf die Ingestion folgenden Morgen weder ganze Körner 
noch <1 io kleinen Kerne im ausgeheberien Probefrühsiiiek nachweisbar sind nur 
einmal haben wir 2 Kleine Kernchen gefunden während sulche bei acuten und chro¬ 
nischen Fällen von motorischer Insuflicieiiz in mehr oder minder grosser Menge nach¬ 
weisbar sind; in Fällen letzterer Art konnten wir sie wiederholt (5mal) noch nach 
5—4 Tagen vorlinden, in 2 Füllen motorischer Insuflicieiiz mit buehtigen l.Tcerationeii 
konnten wir n< m*1i nach 5 Wochen einzelne Kenn* im Spülwasser nachweiseii. Piese 
Art der Bestimmung <l«*s Kesidualinhalts, dessen (irüssc man nach der Menge «ler bei 
der Fntnahme «les P.-F. erscheineiid« , n Körner noch annähernd scliätz«*n lernt, macht 
uns ein Prube-Abendhroil fast imin«*r iiborlliissig und g«*währt uns zusammen mit der 
«piantilaiixen Besiinimung d«*s (iesammtriiekstandes von P.-F. in ein«*r für Arzt und 
Patienten gleich b«*«juemen Weise ein ziemlich genau»*s I rilieil über «las Verhalten 
der Motilität in den vorausüegangenen 12 lAStumlen. B<*i Anwendung von P.-M. kann 
mau den Zeitraum der Beobachtung begrei!li»di<*rweis«* auf fast 24 Stunden austlehueii. 
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sehr nahe kommt und das auch sonst für die in Frage kommenden 
Verhältnisse viele Parallelen zeigt, dass nichts das specifische Gewicht 
des Harnes so sehr verändert, als der Zucker. Ich 1 ) habe in einer 
früheren Arbeit unter verschiedenartigster Versuchsanordnung nachgewiesen, 
dass bei vorhandener Gas- oder Milchsäuregährung oder bei Vorhanden¬ 
sein beider Gährungsarten der durch den Speichel aus den Amylaccen ge¬ 
bildete Zucker oft grossentheils vergohren ist und habe speciell für 
die Milchsäuregährung zusammen mit Bialocour 2 ) nachgewiesen, dass 
das Speichelferment und das Milchsäureferment im menschlichen Magen 
wahrscheinlich bei demselben HCl-Gehalt eine Hemmung erfahren. Ich 
habe deshalb zur Erklärung der Differenzen im specifischen Gewicht 
verschiedenartiger, im Wesentlichen durch ihren HCl-Gehalt unter¬ 
schiedener, Mageninhalte mein Augenmerk besonders auf den Zucker¬ 
gehalt der verschiedenen Magensäfte gerichtet, obwohl ich mir sagte, 
dass bei der P.-M. auch die saueren Phosphate, die hier bedeutend reich¬ 
licher 3 ) vertreten sind als bei P.-F., auf das specifische Gewicht einen Ein¬ 
fluss haben könnten. Letzterer Einfluss ist in der That, wie ich durch 
künstliche Erhöhung des Phosphatgehalts nachweisen konnte, vorhanden, 
er steht aber zurück hinter den Schwankungen des specifischen Gewichts, 
welche man durch künstliche Abänderung des Zuckergehalts im filtrirten 
Mageninhalt erzeugen kann. 

Mit Rücksicht auf diese Ueberlcgungen habe ich 102 verschiedenartige 
Mageninhalte auf rechtsdrehende Substanz untersucht. Die Unter¬ 
suchung erfolgte mittelst Polarisation, in einzelnen Fällen daneben auch 
durch Gährungsbestimmung. Vor der Ausführung der Polarisation verzich¬ 
tete ich auf die Entfernung der linksdrehenden Eiweisskörper deshalb, weil 
Honigmann 4 ) mit dem KjcldahUschen Verfahren nachgewiesen hat, dass 
der Gehalt des filtrirten Mageninhalts an gelösten Eiweisskörpern gering ist 
(Honigraann’s Wcrthe schwankten zwischen 1,06 und 2,1 pCt.), und dass 
bei der Untersuchung verschiedenartiger Mageninhalte nach dieser Richtung 
hin keine sehr grossen Differenzen zu eonstatiren sind. Man müsste also 
zu den in der folgenden Tabelle verzeichneten Werthon noch etwa 1,5 pCt. 
(Durchschnittswerth) Rechtsdrehung hinzuaddiren, weil diese bei der Polari¬ 
sation durch linksdrehende Körper verdeckt war. Da cs aber für unsere 
Zwecke darauf ankommt, nur aus ganz groben Differenzen im Gehalt, an 
rechtsdrehender Substanz Schlüsse zu ziehen, so kommen die kleinen Diffe¬ 
renzen im Gehalt an linksdrehender Substanz bei den einzelnen Magen¬ 
inhalten nur wenig in Betracht, und die Fehlerquellen, die bei unserer 
Berechnung vorhanden sind, stören das Gesammtresultat nicht. 

1) Strauss, Zeitschrift für klin. Mcdicin. Bd. 26 u. 27. 

2) Strauss und Bialocour, Zeitschrift für klin. Mcdicin. Bd. 2S. 

3) Cfr. Strauss, Deutsches Archiv für klin. Medicin. 1SB5. Bd. 55. S. IBS. 

4) Honigmann, Berliner klin. Wochenschrift. 1SÜ3. No. 15 u. 16. 

Z**itsrhr. f. klin. Medirin. Btl. XXIX. H. 3 n. 4. 17 
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Wir dürfen die genannten Fehlerquellen schon deshalb übersehen, weil 
wir für unsere Zwecke keine absoluten Werthe, sondern nur Vergleichs- 
werthe nöthig haben. Wir haben aus diesem Grunde auch darauf verzichtet, 
in den folgenden Tabellen die Correctur.ini Sinne der Hinzufügung von 
etwa 1,5 pCt. rechtsdrehender Substanz zu den einzelnen Werthen an¬ 
zubringen. Selbstverständlich beziehen sich die in den Tabellen angegebenen 
Zahlen (die betr. Zahlen sind, wie gesagt , zu niedrig) auf rechts- 
drehcndc Substanz überhaupt, es sind darin sowohl die rechtsdrehen¬ 
den Polysaccharide, als Disaccharide, als das direct gährungsfähige Mono¬ 
saccharid Glykose inbegriffen. Dieser Umstand wirkt aber bei unserer 
Fragestellung nicht störend, denn wir haben im untersuchten Filtrat 
alle löslichen, diffusiblen Saccharificationsproducte des Amylum vor 
uns und wir wissen, dass ein grosser Theil der Zwischenstufen der 
Saccharilication schliesslich die Höhe der Verzuckerung noch erreicht, bei 
welcher nachMusculus *) und v. Mering 2 ), ebenso nach Bimmermann 3 ), 
sowie Ewald 4 ) und Boas 5 ) nur wenig Traubenzucker (ca. 1 pCt.) 
und viel Maltose gebildet werden soll, wenn anders nicht die Saeehari- 
fication vorzeitig gestört wird. .Jedenfalls aber bestand ein sehr grosser 
Theil unserer rechtsdrehenden Substanz aus direct oder indirect der 
Gasgährung zugänglichen Substanzen (auch die Maltose ist gährungs- 
fähig), denn die durch Gährung festgestellten Zuckerwerthe lagen meist 
in der Nähe der Polarisationswerthe, sie überstiegen einige Male den 
Polarisationswerth um etwa iy 2 pCt. (die linksdrehenden Eiweisskörper, 
deren Drehungswerth im Durchschnitt = l 1 /, pCt. ist, stören bei der 
Gährungsbestimmung nicht), im Allgemeinen lagen sie aber häufiger etwas 
niedriger als die Polarisationswerthe. 


Tabelle II. 

I. Polarisation = 0—6 pCt. Rechtsdrehung. 


No. 

Unters uchungsmaterial. 

•T3 

ü 

< 

O 

H 

Freie IIC1. 

Fremdartige 

Beimengungen. 

Spec. Gew. 

Saccharific. 
(pCt.) Kohle¬ 
hydrate. 

Reaction 

mit 

Jodlösuiig. 

1. 

P.-F. 1 h. p. c. 

88 

50 


1009 

0,2 G. 

Roth. 

2. 

Nüchterner Rückstand. 

75 

15 

(führend. 

1010 

0,6 L. 

Gelb. 

3. 

T 

80 

20 

r> 

1008 

0,2 L. 

Gelb. 

4. 

P.-M. 2 1 / 2 h. p. c. 

102 

55 


1010 

0,2 L. 

: — 

5. 

Erbrochenes. 

28 

9 


1010 

0,2 R. 

Roth. 

6. 

V 

64 

32 

— 

1009 

0 R. 

Gelb. 


1) Musculus und Gruber, Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. II. 187*. 

2) v. Mering, Zeitschrift für physich Chemie. Bd. V. 1881. 

3) Bimmermann, Pflüger’s Archiv. Bd. XX. 

4) Ewald, Tageblatt der 58. Naturfurseherversammlung in .Strassburg. 

5j Ewald und Boas, Yircliuw’s Archiv, ßd. 104. 
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No. 

Un t e rsuch u n gs m at eri a 1. 

Total-Acid. 

Freie HCl. 

Fremdartige 

Beimengungen. 

Spec. Gew. 

Saccharific. 

(pCt.) Kohle¬ 

hydrate. 

Reaction 

mit 

Jodlösung. 

7. 

P.-F. und Rückstand. 

G8 

15 

Gährend. 

1012 

0,4 R. 


8. 

Nüchterner Rückstand. 

80 

20 


1012 

0 R, 

— 

9. 

P.-F. 1 h. p. c. 

45 

15 

Giihrt im Ofen. 

1015 

5,2 R. 

— 

10. 

P.-M. 4 h. p. c. 

125 

60 

— 

1015 

2 R. 

— 

11. 

P.-M. 3 h. p. c. 

127 

85 

— 

1011 

0,3 R. 

Gelb. 

12. 

P.-F. 1 h. p. c. 

64 

42 

— 

1015 

4.8 R. 

— 

13. 

P.-M. 3 h. p. c. 

124 

55 

— 

1011 

0,2 L. 

Gelb. 

14. 

P.-F. 1 h. p. c. 

66 

42 

— 

1011 

3 R. 

Roth. 

15. 

P.-M. 2 3 / 4 h. p. c. 

110 

45 

— 

1015 

1 L. 

Gelb. 

16. 

P.-F. 1 h. p. c. 

50 

28 

— 

1013 

5,4 R. 

Roth. 

17. 

P.-F. 1 h. p. c. 

61 

3S 

— 

1015 

4,8 R. 

Bräunlich. 

18. 

P.-F. 1 h. p. c. 

78 

40 

— 

1015 

4,5 R, 

Roth. 

19. 

P.-M. 3 h. p. c. 

130 

48 

— 

1012 

0,8 L. 

Gelb. 

20. 

P.-F, 1 h. h. c. 

78 

48 

— 

1015 

4,6 R. 

— 

21. 

P.-M, 4 h. p. c. 

124 

38 

Giihrt. 

1012 

0,8 L. 

Roth. 

22. 

P.-M. 4 h. p. c. 

145 

65 

— 

1015 

1 L. 

Gelb. 

23. 

P.-M. 3V 2 h. p. c. 

100 

40 

— 

1020 

2,4 R. 

— 

24. 

P.-F. 1 h. p. c. 

90 

60 

— 

1016 

4,8 R. 

Roth. 

25. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

67 

48 

. — 

1016 

5,2 R. 

Roth. 

26. 

P.-M. 4 h. p. c. 

135 

40 

— 

1016 

0.2 L. 

Gelb. 

27. 

P.-M. 2 , / 2 h. p. c. 

90 

22 

— 

1019 

2,4 R. 

Gelb. 

28. 

P.-M. 3 h. p. c. 

65 

~0 

— 

1017 

3,2 R. 

Bräudlich. 

29. 

P.-M. 3 h. p. c. 

122 

30 

— 

1020 

0,5 R. 

Gelb. 

30. 

P.-M. 4 h. p. c. 

65 

0 

— 

1024 

4,4 R. 

— 

31. 

P.-F. 1 h. p. c. 

58 

0 

— 

1025 

5,4 R. 

— 

32. 

P.-M. 3 h. p. c. 

60 

Grenze 

— 

1023 

6 R. 

— 

33. 

P.-M. 37 4 h. p. c. 

140 

70 

— 

1012 

2,0 L. 

Gelb. 

34. 

P.-F. 1 h. p. c. 

110 

80 

— 

1013 

2,0 R. 

Blau violett. 

35. 

P.-M. 3 h. p. c. 

130 

80 

— 

1009 

0,8 L. 

Gelb. 

36. 

P.-M. 3 h. p. c. 

120 

66 

— 

1007 

1,0 L. 

Gelb. 

37. 

P.-F. 1 h. p. c. 

84 

0 

Uffelm. Vorhand. 

1015 

2,0 R. 

— 

38. 

P.-F. 1 h. p. c. 

60 

25 

— 

1015 

5,0 R. 

Bräun lichroth. 

39. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

38 

26 

— 

1014 

6,0 R. 

Roth. 

40. 

P.-M. 3 h. p. c. 

108 

37 

— 

1019 

2 R. 

Gelb. 

41. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

74 

48 

— 

1017 

4,4 R. 

Reib. 

42. 

P.-F. 1 h. p. c. 

67 

37 

— 

1018 ; 

6 R. 

Roth. 

43. 

P.-F. 1 h. p. c. 

64 

48 

— 

1016 1 

6 R. 

Rothviolett. 

44. 

P,-F. 1 h. p. c. 

95 

60 

— 

1017 

4,6 R. 

Violett. 

45. 

P.-F. 1 h. p. c. 

90 

0 

Uffelm. stark. 

1020 

4,8 R. 

Rothbraun. 

46. 

P.-M. 3 h. p. c. 

96 

0 

Kein Uffelm. 

1020 

1,6 R. 

Gelb. 

47. 

P.-F. 1 h. p. c. 

84 

49 

r 

1013 

3,8 R. 

- Roth. 

48. 

P.-M. 3 h. p. c. 

115 

48 


1011 

0,8 L. 

Gelb. 


11. Polarisation = G—12 pCt. Rechtsdrehung. 


1. 

P.-F. 1 h. p. c. 

55 

30 


1019 

6,4 R. 


2. 

P.-F, 1 h. p. c. 

92 

65 

— 

1020 

6,4 R. 

Roth. 

3. 

P.-F. 1 h. p. c. 

65 

32 

— 

1020 

8,4 R. 

Roth. 

4. 

P.-F. 1 h. p. c. 

70 

45 

— 

1019 

7 R. 

Gelb. 

5. 

P.-F. li/ 4 h. p. c. 

48 

12 

— 

1020 

7 R. 

Roth. 

6. 

P.-F. 1 h. p. c. 

60 

28 

— 

1016 

6,2 R, 

Roth. 

7. 

P.-F. 1 h. p. c. 

58 

22 

— 

1018 

7 R. 

? 

8. 

P.-F, 1 h. p. c. 

20 

0 

— 

1024 

9 R. 

Roth. 

9. 

P.-F. 80 Min. p. c. 

42 

12 

— 

1025 

10 R. 

Roth. 

10 . 

P.-F. 1 h. p. c. 

65 

24 

— 

1025 

10 R. 

Gelb. 


17* 
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No. 

U n tersucbu n gsmatcrial. 

Total-Acid. 

Freie HCl. 

Fremdartige 

Beimengungen. 

Spec. Gew. 

Saccharific. 
(pCt.) Kohle¬ 
hydrate. 

Reaction 

mit 

Jodlösung. 

11. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

_ 

1022 

10 R. 

Gelb. 

12. 

P.-F. 1 h. p. c. 

73 

40 

— 

1025 

9 R. 

Gelb. 

13. 

P.-F. 1 h, p. c. 

75 

36 

— 

1024 

8,5 R. 

Roth. 

14. 

P.-F. 1 h. p. c. 

20 

0 

— 

1023 

9,5 EL 

Gelb. 

15. 

P.-F. 1 h. p. c. 

42 

20 

— 

1025 

8,5 R. 

Roth. 

16. 

P.-F. 1 h. p. c. 

3 

0 

— 

1026 

6,5 R. 

Gelb. 

17. 

P.-F. 1 h. ]). c. 

75 

30 

— 

1027 

7,5 R. 

v 

18. 

P.-F. 1 h. p. c., 

3 

0 

— 

1026 

6,5 R, 

Gelb. 

19. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

— 

1026 

8 R. 

Gelb. 

20. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

— 

1028 

7,2 F. 

V 

21. 

P.-F. 1 b. p. c. 

22 

0 

— 

1029 

8.5 R. 

? 

22. 

P.-F. 1 h. p. c. 

25 

Grenze 

— 

1028 

7,6 R. 

? 

23. 

P.-F. 1 h. p. p. 

15 

0 

— 

1030 

10,4 R. 

? 

24. 

P.-M. 3 h. p. c. 

45 

0 

— 

1027 

7 R. 

Gelb. 

25. 

P.-F. 1 h. p. c. 

75 

54 

— 

1026 

10,6 R. 

Roth. 

26. 

P.-M. 4 h. p. c. 

70 

0 

Uffelm. fraglich. 

1027 

6.4 EL 

Gelb. 

27. 

P.-M. 4 h. i'. o. 

— 

0 

* 

1026 

6,4 K. 

Gelb. 

28. 

P..F. 1 h. p. c. 

4 

0 


1035 

9 R. 

Gelb. 

29. 

P.-F. 1 h. p. c. 

4 

0 

V 

1035 

11,2 R. 

Gelb. 

30. 

P.-F. 1 h. p. c. 

73 

30 


1031 

9 R. 

V 

31. 

P.-F. 1 h. p. c. 

67 

0 

Uffelm. + 

1033 | 

11,6 R. 

Gelb. 

32. 

P.-F. 1 h. p. c. 

84 

0 

rt 

1038 1 

10.0 R. 

Gelb. 

33. 

P.-F. 1 h. p. c. 

65 

42 

Uffelm. 0. 

1017 i 

6,5 R. | 

Roth. 

34. 

P.-F. 1 h. p. c. 

60 

28 

V 

1020 ! 

8 R. 

Roth. 

35. 

P.-F. 1 h. p. c. 

75 

0 

Uffelm. stark. 

1030 

11 R. 1 

Roth. 

36. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

58 

20 

Uffelm. 0. 

1023 1 

8,4 R, 

Roth. 

37. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

60 

24 


1025 

10 R. 

Roth. 

38. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

48 

23 

r* 

1022 

9,2 R. 1 

Roth. 

39. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

59 

20 

r 

1030 

7,0 R. 

Roth. 

40. 

P.-F. 1 b. p. c. 

52 

17 


1027 

11,4 R. 

Roth. 

41. 

P.-F. 1 b. p. c. 

81 

56 

V 

1019 

7,2 R. 

Roth violett. 

42. 

P.-F. 1 h. p. c. 

52 

Grenze 


1025 

9,8 

Roth. 


III. Polarisation: Uebcr'12 pCt. Rechtsdrehung. 


1. 

P.-F. 1 h. p. c. 

20 

0 


1030 

15 R. 

Gelb. 

2. 

P.-F. 1 h. p. c. 

45 

0 

Uffelm. fraglich. 

1035 

14,4 R. 

? 

3. 

P.-F. 50 Min. p. c. 

5 

0 

— 

1032 

16 R. 

V 

4. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

— 

1032 

16 R. 

Gelb. 

5. 

P.-F. J h. p. c. 

4 

0 

— 

1032 

17 R. 

Gelb. 

6. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

— 

1038 

17 R. 

Gelb. 

7. 

P.-F. 1 h. p. c. 

5 

0 

— 

1035 

18 R. 

Gelb. 

8. 

P.-F. 1 b. p. c. 

5 

0 

— 

1037 

19 lt. 

Gelb. 

9. 

P.-F. 1 h. p. c. 

16 

0 

— 

1040 

24 R. 

Gelb. 

10. 

P.-F. 25 Min. p. c. 

15 

0 


1050 

32 R. 

Uebergaug 
zwisch. Roth 
und Gelb. 

11. 

P.-F. 1 h. p. c. 

48 

0 

Uffelm. 0. 

1035 

15,6 R. 

Uebcrgang 
zwisch. Roth 
und Gelb. 

12. 

P.-F. 1 h. p. c. 

46 

0 

T) 

1033 

15,2 R. 

Uebergang 
zwisch. Roth 
und Gelb. 
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Die vorstehenden Tabellen ergeben Folgendes: 

1. P.-F. zeigt bei Fehlen von Gährung und bei guter Secretions- 
energie auf der Höhe der Verdauung Werthe, die zwischen 2 pCt. bezw. 
3,5 pCt. 1 ) und 11,4 pCt. bezw. 12,9 pCt. Hechtsdrehung liegen. Die 
mittleren und ain häufigsten beobachteten Werthe schwanken zwischen 
4 pCt. bezw. 5,5 pCt. und 6 pCt. bezw. 7,5 pCt. Rechtsdrehung 
bei einem specifischen Gewicht von 1015—1018. 

2. P.-M. zeigt unter denselben Verhältnissen Werthe, welche 

zwischen 2 pCt. Linksdrehung und 3,2 bezw. 4,7 pCt. Rechtsdrehung 
liegen. Meist sind — wie auch der meist schwach positive Ausfall der 
Trommer’sehen Probe beweist — in der P.-M. Spuren von Zucker oder 
dem Zucker nahestehender Saceharificationsstufen auf der Höhe der 
Verdauung enthalten. War mehr als 1 pCt. bezw. 2,5 pCt. rechts¬ 

drehender Substanz vorhanden, so lag das specifische Gewicht für P.-M. 
gewöhnlich schon zwischen 1015 und 1020. 

3. Fehlt freie HCl und sind keine Gährungen oder sonstige die 

Verhältnisse complicirenden Umstände vorhanden, so steigen sowohl 

bei P.-F. als bei P.-M. auf der Höhe der Verdauung die Werthe für 

den procentischen Gehalt an rechtsdrehender Substanz. Gleich¬ 
zeitig steigt das specifische Gewicht in solchen Fällen. Es sind, wie 
Tabelle III. zeigt, unter solchen Umständen bei P.-F. Werthe für rechts¬ 
drehende Substanz zu erhalten, die bis 24 pCt. bezw. 25,5 pCt. er¬ 
reichen können bei einem specifischen Gewicht von 1040. Der höchste 
unter solchen Umständen bei P.-M. beobachtete Werth war nur 7 pCt. 
bezw. 8,5 pCt. Rechtsdrehung. 

4. Mit diesen Beobachtungen stimmen 2 Werthe überein, die wir an 
P.-F. in frühen Stadien der Verdauung constatirten. Einmal war 
25 Min. p. e. ein Gehalt von 32 pCt. bezw. 33,5 pCt. rechtsdrehender 
Substanz bei einem specifischen Gewicht von 1050, einmal von 10 pCt. 
bezw. 11,5 pCt. rechtsdrehender Substanz bei einem specifischen Gewicht 
von 1025 zu beobachten. Im ersteren Falle war noch keine freie IIOl, 
im letzteren ein Gehalt von 12 freier HCl (Congopapier) vorhanden. 

5. Im Gegensatz zu 3 findet man bei Hyperacidität und noch mehr 
bei den mit Hyperacidität einhergehenden Formen von Hypersemdion 
auf der Höhe der Verdauung häufiger als bei anderen Serretions- 
zuständen niedere Werthe für die rechtsdrehende Substanz auch dann, 
wenn keine Gasgährung vorhanden ist. Hiermit geht parallel ein relativ 
niedriges specifisehes Gewicht. Wenn dies Verhalten auch bei reinen 
Fällen nicht immer constant ist, so lässt es sich, wenn es vorhanden 
ist, für die genannten Secretionszustände mit gewissen Einschränkungen 
ebenso diagnostisch* verwerthen, wie ein abnorm hoher Gehalt an rechts- 


1) Die zweite Zahl bedeutet den Werth nach Anbringung der nüthigen Correctur. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



250 


H. STRAUSS, 


drehender Substanz (12 pCt. bezw. 13.5 pCt. und darüber bei einem 
specifischen Gewicht von über 1030) im Sinne einer Secretionsinsufficienz 
diagnostisch verwerthet werden kann. 

6. Gähnmgen, vor allem die Gasgährung, weniger die Milchsäure- 
gährung setzen die Werthe an rechtsdrehender Substanz und ebenso 
das specifischc Gewicht herab, und zwar in dem Maasse als der 
gebildete Zucker vergohren ist. Es weist deshalb bei P.-F., wenn 
freie HCl vorhanden und Hvperacidität und Hvpersecretion auszuschliessen 
ist, ein abnorm niedriger Werth für rechtsdrehende Substanz und ebenso 
ein abnorm niedriges specifisches Gewicht zur Untersuchung auf Gas- 
gährung hin. Andererseits legen mittlere und nur wenig erhöhte (d. h. 
unter 12pCt. bezw. 13,5 pCt. liegende) Werthe für rechtsdrehende Substanz 
bei lehlender freier HCl auf der Höhe der Verdauung eines P.-F. die 
Untersuchung auf Milehsäuregährung nahe. 

7. Die Reaction eines filtrirten Mageninhaltes mit einer dünnen 
Jodjodkaliumlösung lässt gewisse Beziehungen zum Gehalt an freier 1IC1 
und zu den Polarisationswerthon erkennen. Es kommen hierbei wohl 
Ausnahmen vor, im Allgemeinen aber gilt Folgendes: 

a) P.-F. zeigt bei Vorhandensein freier HCl auf der Höhe der 
Verdauung mit nur wenigen Ausnahmen mit dünner Jodjodkaliumlösung 
eine rothe 1 ) Färbung, die meist einem Burgunder- oder Rubinroth gleicht. 
Bei sehr hohen Werthen an freier HCl und ebenso bei Hvpersecretion 
sieht man zuweilen blauviolctte Färbung entstehen mit mehr oder weniger 
starkem Hervortreten des blauen Farbentons. Bei nur geringen Werthen 
für freie HCl sieht man zuweilen einen gelbrothen bis bräunlich-gelben 
Farbenton auftreten. 

b) P.-F. zeigt bei Fehlen von freier HCl mit dünner Jodjodkalium¬ 
lösung, wenn der Fall rein ist, in der Regel keine Farbenveränderung 

bezw. einen gelben Farbenton. Nähert sieh die Acidität demjenigen 
Stadium, wo die freie HCl beginnt oder ist abundante Milehsäuregährung 
vorhanden, so kann ein gelbrother oder bräunlicher Farbenton entstehen. 
Auch andere, uns unbekannte Umstände können dies bewirken. 

e) P.-M. zeigt auf der Höhe der Verdauung sowohl bei vorhandener 

als bei fehlender freier HCl auf Zusatz von Jodjodkalium eine Gelb- 


1) Im Gegensatz hierzu findet man ah und zu die Angabe, dass man bei nor¬ 
maler Seeretinn auf der Höhe der Verdauung des P.-F. im Filtrate durch .lodlöswng 
Keine Verfärbung mehr erzeugen Kann. Wir fanden dies Verhalten nur ganz aus¬ 
nahmsweise, allerdings hei dem betr. Patienten (GridtschKr) in allen Ausheberungen 
constant. An dieser Stelle möchten wir auch gegenüber anderweitigen Angaben be¬ 
tonen, dass wir bei normaler Seeretinn und Motilität 00 Min. nach P.-F. mit nur ganz 
vereinzelten Ausnahmen positiven Ausfall der Trommer’schen Probe (manchmal aller¬ 
dings erst nach längerem .Stehen') erzielten, sodass wir es als Regel bezeichnen müssen, 
dass 60 Min. nach Verabreichung von P.-F. die Tronunersche Probe positiv ausfällt. 
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Verhalten des Mageninhalt« und der HCl-Secreiion 1 »ei Zuckerlösungen. 

färbung, wenn nicht Hypersecretion, Gährungen, besonders Milchsäure- 
gährung oder sonstige störende Umstände die Verhältnisse eompliciren. 

Mit diesen Untersuchungen glauben wir den Beweis erbracht zu 
haben, dass das specifische Gewicht eines Mageninhalts grossenthcils, 
wenn auch nicht ausschliesslich, von seinem Gehalt an saccharificirten Sub¬ 
stanzen abhängt. Dies zeigt sich auch deutlich am Gegensatz im Gehalt 
an rechtsdrehender Substanz bei Magensäften ohne freie HCl, je nach¬ 
dem man eine an Zuckerbildnern reiche (P.-F.) oder arme (P.-M.) Mahl¬ 
zeit darreicht. Unsere höchsten specilischen Gewichte haben wir, wie bereits 
bemerkt, bei P.-F. ohne freie HCl. erhalten. Solche Mageninhaltsfiltrate zei¬ 
gen auch, wenn nicht durch Stagnationsverhältnissc derjenige Grad der Milch¬ 
säurebildung gegeben ist, bei welchem die Wirkung des Speichclfcrment« 
gestört wird, eine ausgezeichnete Saccharification. Denn es lassen sich in 
solchen Fällen durch die Jodkaliprobe die Vorstufen der Saccharification, 
das Ämidulin und das Erythrodextrin nicht nachweisen im Gegensatz 
zu den Fällen mit vorhandenem normalen Uebcrschuss an freier HCl. Man 
sollte eigentlich glauben, dass bei fehlender freier HCl und geringer Acidität 
des Mageninhalts das Speichclfcrment unendliche Mengen von rechtsdrchen- 
der Substanz produciren kann, allein der Magen hat, wie bereits Mcadc- 
Smith 1 ), v. Mering 2 ), Brandl 3 ), Moritz 4 ) und Hirsch 5 ) nachgewiesen 
haben und wie meine im zweiten Theil dieser Arbeit raitzutheilenden Versuche 
ergaben, die Fähigkeit, eine stark concentrirte Zuckerlösung in eine dünnere 
zu verwandeln. Dass wir im Gegensatz zu P.-F. bei P.-M. nur ge¬ 
ringe Werthe an .rechtsdrehender Substanz erhalten, nimmt uns nicht 
Wunder, wenn wir bedenken, dass die Menge der eingeführten Zucker¬ 
bildner relativ gering ist. Pentzold 6 ) hat nachgewiesen, dass der 
Zucker um so eher aus dem Magen verschwindet, je weniger Zucker¬ 
bildner eingeführt werden. Wenn wir aber dennoch das specifische Gewicht 
des Filtrats einer P.-M. auf der Höhe der Verdauung unter normalen 
Verhältnissen trotz der Differenz im Gehalt an rechtsdrehender Substanz 
fast, ebenso hoch finden, als dasjenige von P.-F., so liegt das einerseits 
an den vermutlich vorhandenen Regulationsvorrichtungen des Magens, an¬ 
dererseits an dem höheren Gehalt der P.-M. an Phosphaten, auf welchen wir 
schon hingewiesen haben. Ucbrigens haben wir zum Studium der Frage, 
wie gross das specifische Gewicht des Filtrats von P.-F. etwa sein würde, 
wenn man Resorption und Motilität ausscbliesst, einen Versuch an- 


1) Meado-Smith, Arch. für Physiologie. I<ss4. 

2) v. Mering, Therapeut. Monatshefte. 1S03. 

ö ) Brandt, Zeitschr. für Biologie. lsUÖ. 

4) Moritz, Deutsche Naturlorsclierversaininlung. Nürnberg 1*00. 

ö) Hirsch, Centralblatt für klin. Medicin. 1*02. No. 47. 1S0Ö, No. 18. 

Pentzold, l. c. 
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gestellt, der — soweit Briitofenvcrsuche überhaupt auf (tie thatsächlichen 
Verhältnisse in der Natur einen Rückschluss gestatten — Folgendes ergab: 
Kill gut zerkautes und eingespeiehcltes Brödchcn wurde mit 100 ccm Tliee 
10 Min. in den Brutofen gestellt, dann wurden 200 ccm Yio Normal-lICl 
hinzugefügt und 1 Messerspitze Pepsin dazugegeben. Nach 1 ! / 4 h. zeigte 
das Filtrat des gut verdauten Gemenges bei einer Gesammtacidität von 
64, freier HCl = 24 und Phosphaten = 9 ein speciftsches Gewicht von 
1033; Tromm er \sehe Probe intensiv; Blauviolettfärbung mit Jodjodkali¬ 
lösung. Es muss also das specilische Gewicht ^des Mageninhalts unter 
normalen Verhältnissen durch Aenderungen in der Bildung und Abfuhr 
gelöster Substanzen bis zu einem gewissen Grade nach bestimmten Gesetzen 
geregelt werden. Diese Gesetze erfahren aber, wie wir gesehen haben, unter 
pathologischen Verhältnissen eine Aenderung: bei Subacidität ohne Gährung 
im Sinne einer Steigerung des specifischen Gewichtes und des Zuckergehalts, 
bei Hyperacidität (für P.-F.) häufig im Sinne einer Erniedrigung dieser Factoren. 

Es soll nun in Folgendem untersucht werden, inwieweit der Magen 
bei Abwesenheit von complicirenden Umständen die Fähigkeit hat, die 
Concentration einer eingebraehten Lösung von bestimmter Dichte zu ändern. 

II. 

Wir haben in Anlehnung an die eben mitgetheilton Untersuchungen 
eine Reihe von Versuchen (im Ganzen 44) unternommen, welche den 
Zweck haben sollen, einerseits die Frage zu erörtern, inwieweit eine 
in den Magen eingefiihrto eoneentrirte Zuekerlüsnng von hohem specili- 
schen Gewicht nach längerem Aufenthalt im Magen eine Reduction des 
specifischen Gewichts und des Zuckergehalts erfährt, während sie 
andererseits einen Anhaltspunkt geben sollen zur Entscheidung der 
Frage, inwieweit durch Zuckerlösungen die HCl-Seeretion des Magens 
angeregt wird. Unsere Versuchsanordnung war hierbei folgende: Als 
Versuchspersonen dienten Personen, welche theils normale Acidität, theils 
Hyper-, theils Subacidität zeigten, insgesammi aber durchaus normale 
motorische Verhältnisse darboten. Es wurden jedesmal 400 ccm einer 
verschieden concentrirten Zuckerlösung in den nüchternen, absolut 
leeren Magen per Schlundsonde eingegossen und der Inhalt nach ver¬ 
schiedenen Zeiträumen per Sonde wieder aus dem Magen entnommen. Die 
Concentration der Zuckerlösung schwankte zwischen 16,8 und 30 pCt., 
das specilische Gewic ht bewegte sich zwischen der Zahl 1057 und etwa 
1080. Es gelangten sowohl Traubenzucker- als Rohrzucker- als Milch- 
zuckerlösungen zu Anwendung. Die Aufenthaltsdauer im Magen schwankte 
zwischen 20 Minuten und 3 Stunden. Nach Ablauf der im einzelnen 
Fall gewählten Frist wurde der Mageninhalt mit dem Boas'sehen 
Aspirator oder durch gewöhnliche Expression entnommen und der Rest 
auf dem Wege der Bestimmung des specilisehen Gewichts nach der im 
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ersten Thoil dieser Arbeit angegebenen Formel ermittelt. Die erhaltenen 
Werthc sind in den folgenden Tabellen, deren Anordnung im Allgemeinen 
ohne weiteres klar sein dürfte, verzeichnet. Ich hielt es für angezeigt, 
zum Vergleich in den einzelnen Tabellen hinter der den Namen und die 
Krankheit anzeigenden Rubrik noch speciell die Aciditälswcrthe des 
einzelnen Falles anzugeben, und zwar stellen diese die Mit.telwert.hc aus 
einer Reihe von Bestimmungen nach Darreichung . von P.-F. 1 h. p. c. 
dar. Wenn in den Tabellen nicht ein besonderer Vermerk vor¬ 
handen ist, so beziehen sich die Untersuchungen auf Lösungen des 
gewöhnlichen käuflichen Traubenzuckers. 


Tabelle III. 


1. Aufenthaltsdauer ira Magen: 20 Minuten. 






Eingebrachte 

Ausgeheberte Zuekerlösung 

No. 

Karne. 

Krankheit. 

H3 

"o 

mg* 

5 

tu 

Zucker 

lösung. 

ai 

bp 

o> 

o 

, 1 

\cid. 

1 

o 

cc 






Spec. 

pCt.- 

<v 

.53 

o 







<V 

O 

U 

fr 

Gew. 

Gehalt. 

ccm 

m 

pCt. 

o 

O 

Um 

fr 

1. 

Junker. 

Neurosis gastrica. 

71 

45 

1061 

20 

200 

1050 

y 

19 

i 

+ 

2. 

Schmidt. 

Carcinoma oesophagi. 

5 

0 

1061 

20 

220 

1050 

1 

V 

5 

0 


2. Aufenthaltsdauer ira Magen: 30 Miuuten. 


Junker. 

Neurosis gastrica. 

71 

45 

1061 




? 

y 

+ 

Schmidt. 

Carcinoma oesophagi. 

5 


mimm 

19,8 


1025 

y 

3 

0 

rt 

V 

5 


wsvm 

20,8 

150 

1033 1 
1 

11 

4 

0 


3. Aufenthaltsdauer im Magen: 40 Minuten. 


1. 

Junker. 

Neurosis gastrica. 

71 

45 

1060 

19,8 

310 

1045 

V 

i 

_ | 

+ 

2 

Klein. 

Hyperacidität. 

67 

48 

1076 

24,8 

318 

1064 

15.2 

io ! 

5 

3. 

* 


67 

48 

1070 

22,4 

233 

1060 

17,2 

18 j 

10 

4. 

Specht. 

rt 

91 

62 

1064 

21,6 

400 

1040 

14,4 , 

7 

fraglich 

0. 

T, 

n 

91 

62 

1060 

20 

320 

1048 

V 

9 

fraglich 

<5. 

T 

w 

91 

62 

1064 

21,6 

255 

1050 

11,2 

8 

0 

7. 

Scherer. 

r 

92 

! 51 

1055 

17,4 

280 

1051 

12.4 

5 

0 

8. 

Klamt. 

Neurasthenie. 

38 

7 

loso 

29,6 

470 

1052 

i 18.0 

6 

0 

9. 

Hasel li. 

Phthisis pulm. 

15 

0 

1080 

29,6 

210 

1004 

! 24,4 

1 6 

0 

10. 

Schofer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 

1080 

| 29,6 

1 

205 

1054 i 

| 22,2 

i o 

| 

0 


4. Aufenthaltsdauer ira Magen: 1V 2 Stunden. 
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5. Aufeuthaltsdaucr im Magen: P' 4 Stunden. Der Versuch ist mit Rohrzuckerlösung angestellt. 





Acidität 

Eingebrachte 

Ausgeheberte Zuckerlösung 






Zuckerlösung. 


£ 

o 

i 

1 


No. 

Name. 

Krankheit. 

rs 

’o j 

o 



o 

bß 

03 ■— 


K 




< i 

cn 

<D 

"o 

u 

Spec. 

Gew. 

pCt.- 

Gehalt. 

P 

03 

S 

d 

03 

CU 

P 

S3 - 

03 





C 




ccm 

«3 

pCt. 

c 


1.* 

Schöfer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 


24 

1 

80 

1030 

8,4 

1 

3 

0 

2. 

Scharmann. 

Ulcus ventr. 

62 

30 


30 

70 


12,0 

17 

3 


* Es sind einige aus dem Duodenum stammende Partikelehen beigemengt. 


Ga. Aufenthaltsdauer im Magen: 2 Stunden. Es ist chemisch reiner Traubenzucker benutzt. 


1. 

Schöfer. 

Choletlihiasis sanata. 

42 

20 

1060 

17 

80 

1024 

4,4 

3 

0 

2. 


r> 

42 

20 

1060 

17 

125 

1027 

5,6 

3 

0 

3. 

Eides. 

Hyperacidität. 

60 

40 

1060 

17 

«.12 

y 

V 

6 

0 

4. 

Scharmann. 

Ulcus ventr. 

62 

30 

1060 

17 

«.25 

? 

5,2 

19 

Spur. 


Gb. Aufenthaltsdauer im Magen: 2 Stuuden. Es ist Rohrzuckerlösung benutzt. 


1. 

Schöfer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 


24,4 

i 

M.10 

j 

- ! . 

0 

2 

Eides. 

Hyperacidität. 

60 

40 

— 

22,4 

«.10 

— 

2.8 | fi 

0 

ü! 

* 

r> 

G0 

40 

— 

24,4 

«. 5 

1 ; 

- i 5 

0 


7. Aufenthaltsdauer im Magen: 2 , / 4 Stunden. Es sind verschiedene Zuckerarten benutzt. 


a) Chemisch nicht reine Traubenzuckerlösung. 


1 . 

Schöfer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 

1060 

20,4 

300 

1025 

6,8 

10 

0 

2. 

Zornsch. 

Neurasthenie. 

64 

31 

1064 1 

22,4 

120 

1030 

9 

28 

16 

3. 

Eides. 

Hyperacidität. 

60 

40 

— 

24 

50 


6 

28 

12 



b) Chemisch reine 

Traubenzuckerlösung. 





1 . 

Schöfer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 

1060 

17 

70 

i 

1 

5,2 ; 

4 

0 

2. 

Zornsch. 

Neurasthenie. 

64 

31 

1060 

17 

p».20 

1 _ 

4,4 | 

5 1 

0 

3! 

Eides. 

Hypcraeidität. 

60 

40 

1060 

17 

«.20 

— 

i 1 

22 

! 

Grenze 


c) Rohrzuckerlösung. 


1.1 Schöfer. 


Cholelithiasis sanata. 


42 


20 


22,4 


(i.l2| ? 


12 


d) Milchzuckerlösung. 


Schöfer. 


Cholelithiasis sanata. 


42 


20 


22,2 


«.18: 
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8. Aufenthaltsdauer im Magen: 2 l / 2 Stunden. 


No. 

Name. 

Krankheit. 

Ges.-Acid. > 

2. 

iität 

.2 

’S 

u 

Ä 

Einget 

Zucker 

Spec. 

Gew. 

) rächte 
•lösung 

pCt.- 

Gehalt. 

Ausgehebei 

1 

o 

bp « 

S S 

O, 

ccm 172 

rte Zi 

di ’tJ 

SS 

Ss w 

pCt. 

ickerl 

r5 

’S 

X 

« 

ösung 

6 

<3j 

h 

pc-i 

1, 

Klamt. 

Neurasthenie. 

38 

7 

1060 

20 

ca.70 


6 

21 

9 

2 . 


99 

38 

7 

1062 

20,8 

ca. 25 

— 

— 

•20 

Grenze 

1 


99 

38 

7 

1066 

22,6 

70 

— ' 

8 

9 

0 

4. 

Schöfer. 

Cholelithiasis sanata. 

42 

20 

1062 

20,8 

40 

— 

1,6 

12 

0 

5. 


TI 

42 

20 

1060 

20 

25 

— 

— 

26 

0 

6. 


yt 

42 

20 

1066 

22,6 

120 

1024 

6,4 

10 

Grenze 

7. 


v 

42 

20 

1066 

22,6 

60 

— 

5.2 

12 

0 

8. 


r 

42 

20 

1066 

22,6 

40 

— 

— 

13 

0 


9. Aufenthaltsdauer im Magen: 3 Stunden. 


Schöfer. 


Cholelithia-sis sanata. 


42 


20 


1000 


20 ci. 15 


Die Tabellen ergeben Folgendes: 

A. Bezüglich (1er Verdünnung von concentrirten Zuckerlösungcn: 

1. Der Magen hat die Fähigkeit Lösungen von hohem spccifischcm 
Gewicht und hohem Zuckergehalt in solche von niedrigerem specifischen 
Gewicht und geringerem Zuckergehalt zu verwandeln. Diese Eigenschaft 
haben sowohl subacide als normalacide als hyperacide Mägen. Mit der 
Constatirung dieser Thatsache stehen wir in voller Uebereinstimmung mit 
v. Mering 1 ), Moritz 2 ), Hirsch 3 ) und den anderen genannten Autoren. 

2. Concentrirte (in unseren Versuchen mehr als 17 procentige) 
Zuckerlösungen verweilen relativ lange im Magen. In unseren Ver¬ 
suchen waren nach l 1 /* Stunden noch recht beträchtliche Mengen von 
Inhalt mit relativ hohen Zuckerwerthen und relativ hohem specifischem 
Gewicht im Magen vorzufinden, während die betr. Werthe nach l 3 / 4 
bis Sstündlichem Verweilen im Magen bedeutend abnahmen. Demgegen¬ 
über konnten wir in einer Reihe von Versuchen, bei welchen wir 400 ccm 
einer 3procentigen Zuckerlösung eingossen, nach 1 / 2 Stunde entweder 
gar nichts oder nur noch Spuren (bis 25 ccm) der cingcführtcn Flüssig¬ 
keit constatiren. Auch haben wir uns sehr häufig bei der Eingiessung 
von 400 ccm einer 4%o HCl-Lösung davon überzeugt, dass nach einer 
halben Stunde einerseits ein gross u* Theil der cingcführtcn Flüssigkeit 
verschwunden war, während andererseits die Acidität der eingegossenen 
Flüssigkeit abgenommen hatte. 

lj v. Mering, 1. c. 

2) Moritz, 1. c. 

3) Hirsch, l. c. 
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Vom gewöhnlichen Wasser {riebt Moritz 1 ) an, dass 1: 2 L. in 1 j 2 bis 
3 / 4 Stunden bis auf 30 bis 50 ccm verschwunden war, und in den bei 
Pcntzoldt 2 ) citirten Versuchen von Prager und Krieger verweilten 
200—500 ccm Wasser nur 1—1 2 /*> h. im Magen. Dasselbe ergaben 
die Versuche von E. Frerichs 3 ), welcher nach Einfuhr von 200—500 ccm 
Wasser nach V/ 2 —2 h. den Magen leer fand. Bezüglich der Milch landen 
wir selbst, dass 400 ccm gekochter Milch erst nach 2—3 Stunden aus 
dem Magen verschwunden waren. 

• 3. Hinsichtlich der Deutung dieser Verhältnisse ist es auffallend, 
dass in manchen Fällen Flüssigkeitsmengen vorgefunden wurden, die im 
Verhältniss zur Aufenthaltsdauer relativ gross waren. Dies war besonders 
in Tabelle 3 bei Fall 4 und 8 und in gewissem Grade auch in 
Tabelle 7a bei Fall 1 zu bemerken. Da in diesen Fällen nur geringe 
Aciditätswerthe (6—10) vorhanden waren und freie HCl entweder nicht 
oder kaum zu constatiren war, so kann man sich nicht vorstellen, dass 
die erfolgte Verdünnung auf dem Wege einer gewöhnlichen Saft¬ 
abscheidung zu Stande kam. Man kann sich das nur so vorstellen, 
dass der Magen nach Einfuhr hoehconcentrirter Zuckerlösungen so lange 
die in dem Ingestum befindliche Flüssigkeit zurückbehält, bis durch 
Resorption von Zucker die Concentration der Lösung und damit ihr 
specifisches Gewicht verringert ist — oder dass die Magenwand in 
solchen Fällen eine Flüssigkeit abscheidet, welche nicht die Eigen¬ 
schaften des gewöhnlichen Secretes besitzt. Vielleicht combiniren 
sich auch beide Vorgänge. Zur Erklärung des Umstandes, dass ich bei 
meinen zu anderen Zwecken (Prüfung aulPepsinproduction nach Jaworski) 
vorgenommenen Versuchen mit 0,4procentiger HCl-Lösung häufig im aus¬ 
geheberten Inhalt eine geringere Acidität vorfand, möchte ich noch auf die 
Möglichkeit einer etwaigen Vermischung mit verschluckter Mundfliissig- 
keit, oder wenn der Inhalt grün aussah, mit zurückgetretenem Leber- oder 
Pankreassecret aufmerksam machen. Denn auch die gemischte Mund- 
lliissigkeit reagirt in der Regel alkalisch; wenigstens habe ich bei mehr 
als 50 diesbezüglichen Untersuchungen, die ich mit grösseren Mengen, 
theilweise unter quantitativer Alkalescenzbestimmung anstellte (darunter 
bis jetzt 4 Carcinome) weder im nüchternen Zustande noch auf der 
Höhe der Verdauung in der gemischten Mundflüssigkeit eine saure 
Reaction constatiren können. 

B. Bezüglich der HCl-Seeretion unter dem Einlluss concenirirter 
Zuckerlösungen ergab sich: 

1. Bei verschiedenartiger Versuchsanordnung (Aenderung in der 
Wahl des Falles, der Zuckerart und der Zuckerconcentration, sowie der 

1) Moritz, 1. c. 

2) Pentzüldt, 1. c. 

3) E. Frerichs, Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1886. No. 40. 
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Aufenthaltsdauer im Magen) zeigt sich als gemeinsame Erscheinung eine 
im Verhältniss zu der auf P.-F. erfolgenden Säureabseheidung 
nur geringfügige HCl-Secretion (26 mal schwankte die Gesumm t- 
Aeiditat zwischen 5 und 10, 11 mal zwischen 11 und 20, 5 mal war sie 
über 20, in maximo 28. (26 mal war keine freie HCl vorhanden, 7 mal 
war ihr Vorhandensein fraglich, 10 mal war freie HCl nachzuweisen, die 
in maximo 16 bei einer Gesammtacidität von 28 betrug.) 

2. Die Einwirkung der Aufenthaltsdauer scheint gegenüber der 
allgemein bemerkbaren Thatsache der geringen HCl-Abseheidung nur 
wenig ins Gewicht zu fallen. Es macht den Eindruck, als oh hei 
längerem (über 2 Stunden dauerndem) Verweilen im Magen im All¬ 
gemeinen etwas höhere Werthe für HCl zu erzielen waren, als bei nur 
geringerer Aufenthaltsdauer, doch sind zur sicheren Entscheidung dieser 
Frage unsere Untersuchungen zu spärlich. 

Hinsichtlich der einzelnen Zuckerarten scheint — soweit unsere spär¬ 
lichen Vergleichsuntersuchungen überhaupt einen exacten Schluss gestatten 
— kein grosser Unterschied in der Anregung der Secretion zu bestehen. Es 
scheint jedoch, dass eine chemisch reine Traubenzuckerlösung sowie Rohr¬ 
zuckerlösungen die Secretion etwas weniger stark anregen, als Lösungen von 
unreinem Traubenzucker. Dasselbe liesse sich eventuell auch von Milch¬ 
zucker behaupten, doch besitzen wir hierüber nur eine einzige Unter¬ 
suchung (aus Gründen, die wir später anführen werden). 

3. Traubenzucker vermag HCl zu binden. 10 ccm einer 20procen- 
tigen Lösung von chemisch reinem Traubenzucker bedurften eines Zu¬ 
satzes von 0,55 ccm y i0 Norraal-HCl bis freie HCl erschien. Der aus 
dem Magen ausgeheberte Inhalt, der allerdings meistens mit etwas 
Speichel und Schleim, sowie einige Male mit zurückgeflossenem oder bei 
der Expression zurückgepresstem Dünndarm- bezw. Gallensecret unter¬ 
mischt war, zeigte bei einer Reihe von Bestimmungen ein HCl-Delicit 
(v. Noorden, Honigmann), das zwischen 7 und 12 lag. 

4. Es ist zu beachten, dass der chemisch nicht reine Trauben¬ 
zucker an und für sich schon infolge von Verunreinigungen eine geringe 
Acidität besitzt (eine 20proeentige Lösung ergab eine Acidität = 5—7 
Phenolphthalein). Ausserdem Hessen sich durch dasMartius-Lüttke’sehe 
Verlahrcn in der Hitze spaltbare Chlorverbindungen in diesen Lösungen 
nachweisen. Chemisch reine Traubenzuckerlösungen waren entweder 
neutral oder zeigten in maximo eine Acidität = 2. Das mineralisch 
gebundene CI betrug in beiden Arten von Lösungen in maximo = 0,1 
(auf 10 ccm einer 20proc. Lösung berechnet). Rohrzuckerlösungen gaben 
auf Zusatz von AgNO s überhaupt keine Trübung. 

Meines Wissens liegen über den Einfluss reiner Zuckerlösungen auf die 
IICl-Abscheidung des Magens bisher keine Untersuchungen am Menschen 
vor, nur für den Kaninchenmagen sind die in Befracht kommenden 
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Verhältnisse durch von Werth er 1 ) genauer studirt., der unter der 
Leituni» von Zuntz arbeitete. VonWcrther fand, dass der procentuale 
HCl-Gehalt eines Mageninhalts nach Verabreichung sehr concentrirter 
(06 proc.) Zuckerlösung etwa die Hälfte des nach Heu- oder Hafer- 
füttcrung vorzufmdenden IiCl-Gehalts betrug, während die absolute Menge 
der abgeschiedenen HCl bei Zuckernahrung etwas grösser war als bei 
Heu- oder Haferfütteruog. Da wir selbst in unseren Versuchen nur mit 
procentuaien HCl-Werthen rechnen, so können wir auch nur diese aus den 
Versuchen von Werther zum Vergleich heranziehen. Und auch hier 
können wir nicht ohne Weiteres eine Parallele zwischen den Verhältnissen 
des Kaninehenmagens und denjenigen des menschlichen Magens ziehen. 
Denn jeder, der an Kaninchenmagen Versuche gemacht hat, weiss, wie 
schwer es ist, dieselben völlig speisefrei zu bekommen; es können also 
bei den Versuchen von Werther’s nie reine Zuckerlösungen, sondern 
es muss eine Mischung von Zuckcrlösung mit Heuresten im Magen vor¬ 
handen gewesen sein, wi‘e dies auch in den betreffenden Sections- 
protokollen 1. c. angegeben ist. Ausserdem wissen wir z. B. vom Verhalten 
der Blutalkalescenz und ähnlichen Zuständen, dass die in Betracht kom¬ 
menden Regulationsvorrichtungen beim Kaninchen durchaus nicht ebenso 
beschaffen sein müssen, wie beim Menschen. Aus diesen Gründen können 
wir diese Untersuchungen für unsere Zwecke nur mit grosser Vorsicht ver- 
werthen, möchten aber doch darauf hinweisen, dass unsere Beobachtung 
mit jener v. Werthers insofern übereinstimmt, als der procentuale IIC1- 
Gchalt des Mageninhalts in beiden Versuchsreihen herabgesetzt war. 
Dabei ist anzunehmen, dass die Herabsetzung der Acidität beim Kaninchen¬ 
magen noch grösser gewesen wäre, wenn es möglich gewesen wäre, den 
Magen von Heuresten etc. völlig zu befreien. 

Während also Versuche über die HCl-Secretion des menschlichen 
Magens nach Darreichung reiner Zuckerlösungen, soweit mir bekannt ist, 
bis jetzt nicht angestellt sind, liegen zwei Versuchsreihen über die HCl- 
Secretion nach Darreichung reiner Stärkeabkochungen vor. Die eine 
stammt von Ewald und Boas 2 ) die zweite von Sticker 3 ). Ewald 
und Boas konnten nach Darreichung von 200—500 ccm einer 1 bis 
2procentigen Stärkeabkochung 10 Min. p. c. freie HCl nachweisen, 
welche schnell an Menge zunimmt und nach 30—40 Minuten eine 
beträchtliche Höhe erreichen kann. Einmal konnten diese Autoren z. B. 

in 10 Min. 0,04 pCt. HCl 

und in 27 „ 0,28 „ „ 

ein andermal in 15 „ 0,13 „ „ 

_ _ in 30 „ 0,20 „ „ 

1) v. Werther, lieber Zuckerfüttmmg. Inaug.-Disserüttion. Halle 18S6. 

2) Kwald und Boas, Yirchow’s Archiv. Bd. 104. 

3j Stickor, Oniralblatt für Kl in. Medioin. ISST. NO. 34. 
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eonstatiron. Bei Verdauungsstörungen wurden geringere Wertlie erhalten. 
Sticker bestätigte diese Resultate ven Ewald und Boas. Schon 
früher haben Ellenberger 1 ) und Hofmeister für den Magen des 
Schweines und Pferdes die Eigenschaft der Stärke nachgewiesen, die 
lICl-Absonderung anzuregen. 

Eine Reihe von Untersuchungen, welche wir mit der vorwiegend aus 
Amvlaceen bestehenden Hafermehlsuppc an relativ Gesunden angestellt 
haben, zeigte uns ebenfalls die secretionsanregendc Wirkung dieser Suppe. 

Nach diesen Untersuchungen besteht ein bedeutender Ln- 
tcrschied zwischen der HCl-Secretion des menschlichen Ma¬ 
gens, je nachdem man die Kohlenhydrate in Form noch nicht 
gelöster Amvlaceen oder in Form gelösten Zuckers in den 
Magen einführt. 2 ) 

Diese Thatsaehe eröffnet uns einen praktisch ausserordentlich 
wichtigen Gesichtspunkt hinsichtlich der diätetischen Verwendung der 
Kohlenhydrate bei gewissen Magenaffectionen. Bekanntlich erfordert 
keine Magenkrankheit so sehr eine ärztliche Regelung der Amylaoeen- 
zufuhr als die Gruppe der mitHyperacidität einhergehendenMagenstörungen. 
Patienten, welche an derartigen Störungen leiden, lassen eine zu hohe 
Ih l-Abseheidung oft schon aus der anamnestischen Angabe vermuthen, 
<1 h'S sie sich bei Fleischkost sehr wohl, bei Amylaceenkost sehr schlecht 
iHiwlon. Aus dem Umstande, dass bei keiner zweiten Magenkrankheit 
dir Darreichung grosser Dosen Alkali so rasch und sicher die subjec- 
tiven Beschwerden lindert als bei der Hyperacidität, darf man wohl mit 
einem gewissen Rechte — so häufig auch sonst in der Magenpathologie 
f ler objektive Befund und die subjectiven Erscheinungen divergiren — 
einen gewissen Zusammenhang zwischen der Hyperacidität des Magen- 
*rttcs und ( } en subjectiven Sensationen: Druck, Völle, leichter krampf- 
a nurer Schmerz etc. annehmen und darf andererseits die prompte Wirkung 
Um Alkali bei dieser Krankheit als diagnostisch-therapeutisches Experiment 
'erwerthen. Eine Beziehung zwischen den genannten Sensationen und der 
H\|ieracidität des Magensaftes dürfen wir auch deshalb vermuthen, 
weil wir wissen, dass abnorm hoher Säuregehalt des Mageninhalts 
I vloruskrämpfe zu Stande bringen kann, Begreiflicherweise werden sich 
1,1 jonigren Fällen die schmerzhaften Coniructionen noch weit mehr 


D kllonberger und Hofmeister, Archiv für wisscnschaftl. und praktische 
riiierlii'ilkunde. VIII. S. 395. XII. S. 12Ö. - PHügcr's Archiv. Bd. 41. S. 4*4. 
2) Man könnte daran denken, dass auch die Kndproducte der Fiweissvrrdauung 
«ihnIich«* geringe secretionsanrcgende Wirkung besitzen, indessen scheint dies 
1 enug-en diesbezüglichen Versuchen, welche wir mit neutraler 2 1 / 2 proc. Peptün- 


lös 


p un * al) s?‘**tellt haben, nicht in diesem Grade der Fall zu sein. Ilochconcentrirte 

^'«sangen scheinen eine geringere secretionsanregendc Wirkung zu besitzen, 

1 s,n «l unsere Versuche nicht zahlreich genug, um hierüber ein abschliessendes 
hnked ah.rM,.,,, . , .. * 

• 11 /.u können. 
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bemerkbar machen, in welchen oberflächliche Substanzverluste in der Nähe 
des Pylorus sich zur Hyperacidität hinzugesellen, ähnlich wie bei einer 
Fissura ani jede Bewegung des Sehliessmuskels geradezu unerträglich 
wird. Und oberflächliche Schleimhauterosionen des Magens finden sich 
bei der Maltraitirung, welcher dieses Organ fortwährend ausgesetzt ist, 
gewiss sehr häufig, nur heilen sie unter normalen Verhältnissen sehr 
rasch und werden auch nicht schmerzhaft, empfunden, im Gegensatz 
zu den Verhältnissen bei Hyperacidität. Es ist das besondere Verdienst 
von Riegel, auf die Störung hingewiesen zu haben, welche die 
Heilung von Substanzverlusten der Magenschleimhaut durch abnorm 
sauren Magensaft erfährt. Riegel’s Lehre ist jetzt allgemein an¬ 
genommen worden und ihre Consequenzen sind von grosser praktischer 
Bedeutung. Sic laufen darauf hinaus, den schädigenden Einfluss des hyper- 
aciden Magensaftes durch geeignete diätetische und andere therapeutische 
Maassnahmen möglichst einzuschränken. Bei denjenigen Formen von 
Hyperacidität, bei welchen kein Ulcus vorhanden ist, liegt die Indication 
vor, eine Nahrung zu reichen, welche 1. die HCl-Secretion möglichst 
wenig anreizt, 2. möglichst viel von der abgeschiedenen HCl bindet. 
Liegt ein Ulcus vor, so tritt noch die Indication hinzu, eine Nahrung 
zu reichen, die auch mechanisch nicht reizt. 

Während die beiden klinischen Erscheinungsformen der Hyperacidität, 
die Hyperacidität mit und ohne Ulcus, hinsichtlich der Eiweissdarreichung 
insofern auseinandergehen, als der Ulcus-Kranke sehr fein vertheilte, 
womöglich schon gelöste Eiweisssubstanzen verlangt, der Hyperacide 
ohne Ulcus sich dagegen bei möglichst compacter Fleischkost am 
wohlsten fühlt, haben beide Vertreter der Hyperacidität die schlechte 
Toleranz gegen Amylaceen gemeinsam. 

Die eben entwickelten Principien sind wohl hinsichtlich der Eiweiss¬ 
körper allgemein, hinsichtlich der Ernährung mit Kohlenhydraten nur bis zu 
einem gewissen Grade und nicht systematisch durchgeführt. Zwar giebt 
Ewald') an, dass er fiir die ersten Tage nach der Blutung bei Ulcus 
ventriculi eine Traubenzuckerlösung mit Fleischpeptonbouillon darreicht, 
allein eine systematische, lange Zeit durchgefiilute Darreichung von 
Zuckerlösungen bei jeder Form der Hyperacidität finde ich nirgends 
erwähnt. Und doch sprechen in einzelnen Fällen so viele Gründe für 
eine systematische Anwendung dieser Form der Kohlchydratzufuhr. Bei 
der Hyperacidität ohne Ulcus hat sie ihre Begründung darin, dass Zucker¬ 
lösungen die HCl-Secretion nur in geringem Grade anreizen im Ge¬ 
gensatz zu Amylumpräparaten. Beim Ulcus ventriculi erfüllt diese Form 
der Zuckerdarreichung ausserdem noch die sehr wesentliche Indication 
der Darreichung der Kohlenhydrate in flüssiger, mechanisch nicht 

1) Kwald, Klinik der Verdauungsknmkheiten. II. 3. Aull. S. 433. 
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reizender Form. Welche Zuckorart man verwendet scheint mir nicht 
sehr wesentlich, doch möchte ich vor grossen Quantitäten Milchzucker 
warnen, da ich bei meinen Versuchen nach der Darreichung grösserer 
Mengen Milchzucker Leibschmerzen und Durchfall eintreten sah. Chemisch 
reiner Traubenzucker ist relativ theuer, der käufliche Rohrzucker ist 
bedeutend billiger und relativ rein, am unreinsten ist der gewöhnliche 
käufliche Traubenzucker, doch ist dieser, relativ billig und genügt für 
den beabsichtigten Zweck in hinreichender Weise. Dabei ist der Trauben¬ 
zucker den physiologischen Verhältnissen adäquater als der Rohrzucker. 
Man kann dreist 20procentige Lösungen geben, denn wir haben im 
1. Theil gesehen, dass unter Umständen auf der Höhe der Verdauung, 
noch mehr aber in frühen Stadien der Verdauung recht hohe Werthe 
für rcchtsdrehende Substanz (allerdings vorzugsweise Maltose, wenig 
Traubenzucker) ira Magen anzutreffen sind. Ausserdem hat keine unserer 
Versuchspersonen über unangenehme Sensationen geklagt, sondern Pat. 
Schöfer, an welchem die meisten Versuche vorgenommen wurden, 
wünschte dringend die Fortsetzung der von ihm so genannten „Zuckercur“. 
Uebrigens hebt eine von Laienhand geschriebene Broschüre von Hirsch¬ 
berg 1 ) gerade die schmerzlindernde Eigenschaft des Zuckers hervor. Ich 
habe weder bei den in den Tabellen angegebenen Versuchspersonen noch bei 
den anderen Patienten, welchen ich mehrere Wochen hindurch 200 bis 
300 ccm 20procentige Traubenzuckerlösungen pro die verabreichte, bei 
dieser Zuckerzufuhr Durchfälle oder Leibschmerzen beobachtet. 

Uebrigens wäre bei den meist an Obstipation leidenden Patienten 
mit Hyperacidität eine gelind abführende Wirkung des Zuckers nicht 
einmal unerwünscht. Und dass der Traubenzucker dies leisten kann, 
lässt sich an Kaninchen beobachten, welchen man excessive Mengen 
von Traubenzucker in den Magendarmcanal gebracht hat. Hier zeigen sich 
in Folge des hohen endosmotischen Aequivalents des Zuckers [nach Jolly 2 ) 
= 7,57] die Därme alsbald prall mit Flüssigkeit gefüllt. Die weiteren 
hier in Betracht kommenden Verhältnisse sind in den Arbeiten 
v. Becker’s 3 ) und v. Werther’s 4 ) noch näher angegeben. 

Strengstens contraindieirt ist selbstverständlich die Darreichung von 
Zuckerlösung in denjenigen Fällen, wo auch nur die geringste motorische 
Insuffizienz besteht, weil es in solchen Fällen leicht zu Gährungen 
kommt. Allein wie wir gezeigt haben 5 ), tritt beim uncomplicirten 
Ulcus ventriculi Gährung nur sehr selten auf. Bei dem an allen Hyper- 

1) If. Hirsohberg. Berlin 1893. J[. Briegcr. 

2) Jolly, Artikel: Transud. und Endosm. in Wagners Handbuch. Bd. 3. 
S. 640. 

3) v. Becker, Zeitschrift für Wissenschaft!. Zoologie. Bd. V. II. 2. 1853. 

4) v. Weither, 1. c. 

5) St rau ss, 1. c. 

Zeit sehr. f. klin. Mediein. Bd. XXIX. II. II u. 4. IS 
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aeiditälsformen — mit und ohne Ulcus — sehr reichen Material der 
Giessencr Klinik konnten wir diese Thatsache sowohl für das Ulcus 
als für die Hyperacidität ohne Ulcus sehr häufig bestätigen. Handelt 
es sich aber um ein Ulcus am Pylorus oder in der Nähe desselben, so 
combiniren sich sehr häufig mit den Erscheinungen des Ulcus die 
Erscheinungen der Pylorusstenose und der consecutiven motorischen 
Insufficienz. Freilich kann letztere auch ohne Pylorusstenose auf- 
treten und so das Bild compliciren. Derartige Fälle lassen sich aber 
diagnostisch abgrenzen, ganz besonders durch den Gährungsversuch. 
Bei der Hypersecretion ist — auch wenn keine motorische Insufficienz 
mit Gasgährung vorliegt — in der Anwendung concentrirter Zucker¬ 
lösungen jedenfalls äusserste Vorsicht geboten, da hier die dauernd 
belastete Musculatur der äussersten Schonung bedarf. Hier müssen wir 
selbstverständlich die Zufuhr von Stoffen einschränken, von welchen wir 
wissen, dass sie einen Flüssigkeitsstrom von der Magenwand in das 
cavum vcntriculi veranlassen. 

Gegenüber diesen Darlegungen kann man nun zweierlei Einwände 
erheben. Zunächst kann man behaupten, dass die meisten an Hyper¬ 
acidität leidenden Patienten sich trotz alledem häufig eines guten 
Ernährungszustandes erfreuen, weil der Darm und seine drüsigen Anhänge 
vicariircnd das Plus an amylolytischer Arbeit besorgen. Sodann kann 
man von der Zufuhr eines grossen Zuckerquantums eine alimentäre 
Glykosurie befürchten. In Bezug auf den ersten Einwand möchte ich 
entgegnen, dass man auf die compensatorische Arbeit des Darms und 
seiner drüsigen Anhänge nur so lange bauen kann, als diese selbst voll¬ 
kommen leistungsfähig und nicht durch Erkrankung zur Bewältigung 
der gesteigerten Aufgabe unfähig gemacht sind. Sodann muss ich 
darauf hinweisen, dass wir Fälle beobachtet haben, in welchen einzig 
und allein durch die Hyperacidität eine solche Macies zu Stande kam, 
dass die Diagnose eines Carcinoms ernstlich in Betracht gezogen werden 
musste. Erst die Magensaftsuntersuchung und die rapide Gewichts¬ 
zunahme auf Alkalien und entsprechende Diät hat uns in diesen Fällen 
auf die richtige Diagnose geführt. Leyden 1 ) hat erst jüngst auf einen 
prägnanten Fall dieser Art hingewiesen, bei welchem der Sectionsbefimd 
absolut negativ war. Dass gerade in solchen Fällen die Bestreitung 
eines Theiles des Kohlehydratbedarfs durch Zuckerlösung neben einer 
dem Ianzelfall entsprechenden Form der Eiweissdarreichung besonders 
geeignet ist, einer chronischen' Unterernährung vorzubeugen, liegt 
auf der Hand und diese Form der Kohlchydratzufuhr wird uns 
besonders in den Fällen willkommen sein, in welchen eine Abneigung 


\) Leyüen, Verein für innere Mcdicin. 18‘.*ö. 
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gegen Milch vorhanden ist, die ja ihrerseits eine Zuckerlösung von 4 bis 
6 pCt. Zuckergehalt darstellt. Und selbst wenn diese gerne 
genommen wird, können wir pro die höchstens ca. 150 g Zucker auf 
dem Wege der Milchzufuhr dem Körper einverleiben und sind darauf 
angewiesen, noch ein bald grösseres bald geringeres Quantum von 
Kohlenhydraten auf anderem Wege dem Organismus zuzuführen, 
wenn wir den Kranken rationell ernähren wollen. Ausserdem kann 
man beobachten, dass die Milch wohl die Eigenschaft besitzt, viel HCl 
zu binden, indessen erzeugt sie bei ihrem Aufenthalt im Magen, der fast 
ebenso lange dauert, als wir cs von der Zuckerlösung kennen gelernt 
haben, schliesslich eine Secretion von HCl, welche derjenigen anderer 
Ingesta (P.-F., P.-M.) um nichts oder nur um Weniges nachsteht. 

Aber auch bei denjenigen Erkrankungen, bei welchen nur flüssige 
Nahrung in den Magen eingeführt werden kann, sei es deshalb, weil 
eine Stenose des Oesophagus vorliegt oder weil die Magenschleimhaut 
eine ganz besondere Schonung erheischt, ist bei Abwesenheit von Zer¬ 
setzungsprocessen, die Zuckerlösung, die man event. mit einem Corrigcns 
versetzen kann, eine werthvolle Beigabe zur übrigen flüssigen Nahrung 
sowie zur Rectalernährung, welch’ letztere gerade in derartigen Fällen 
hei richtiger Ausführung besondere Triumphe feiert. Bezüglich der 
praktischen Durchführbarkeit dieses letzteren Regimes möchte ich hier 
nur beiläufig erwähnen, dass von unseren zahlreichen mit Rectalernälirung 
behandelten Fällen von Ulcus ventriculi ein Patient 28 Tage, ein anderer 
29 Tage diese Ernährungsart ausgezeichnet vertrug. Ein Patient mit 
Hydrocephalus chronicus internus, welcher alles erbrach, wurde bis zu 
seinem Tode 53 Tage lang, ein Patient mit Carcinoma oesophagi 
67 Tage hindurch, ein zweiter derartiger Patient 70 Tage hintereinander 
von uns mit Nährklvsmen behandelt, wobei ein Opiumzusatz zu den 
2—4 mal täglich verabfolgten Klysmen nur sehr selten nöthig war. Die 
Lrinraenge erreichte bei diesen Patienten sehr häufig 1500 ccm und 
mehr und bei der Obduction der erwähnten Patienten Hessen sich 
am Rectum und Dickdarm keinerlei Reizerscheinungen wahrnehmen. Bei 
einem der Patienten war das am Rothwein kenntliche Klysma bei der 
Obduction bis zur Bauhin’schen Klappe herauf zu verfolgen, ln einem 
der geschilderten Fälle war die Wasserverarmung der Gewebe so hoch¬ 
gradig, dass der Patient einen Eindruck machte, wie er vom Stadium 
algidum der Cholera beschrieben wird. Eine subeutanc Salzwasserinfusion 
üherhob den Patienten der acuten kritischen Situation und es gelang 
ihn mit Nährklystieren noch über 2 Monate zu erhalten. Der hohe 
Werth der Nährklvsmen beim Carcinoma oesophagi liegt nach unserer 
Erfahrung gerade darin, dass es mit ihrer Hilfe gelingt die Kräfte des 
Patienten so lange zu erhalten, bis ein inzwischen eingetretenes Ulceralions- 
stadium eine zeitweilige energischere Ernährung wieder ermöglicht. 

is * 
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Uebrigens möchte ich liier noch bemerken, dass wir in neuester Zeit in 
der III. med. Klinik in der Charite bei einem Fall von Carcinoma 
oesophagi wiederholt 30 g sterilisirtes Olivenöl nach dem jüngst von 
Leube 1 ) gemachten Vorschlag subcutan applicirt haben, wobei der betr. 
Patient weiter keine Erscheinungen als eine massige Schmerzhaftigkeit 
an der Injectionsstclle darbot. Wir können die von Leube betonte 
Toleranz des Organismus gegen grosse Oeldosen auf Grund zahlreicher 
Erfahrungen an Diphtheriekindern und an Erwachsenen vollauf bestätigen. 
Wir haben bei Erwachsenen mehrmals 300—500 g 01. camphoratum im 
Verlauf weniger Wochen subcutan injicirt und ebenso in einzelnen Fällen 
40—50 Spritzen des Oels innerhalb von 12 Stunden in derselben Weise 
mit überraschendem Erfolge gegeben. Da wir weiterhin wiederholt die 
Beobachtung machen konnten, dass hochgradig abgemagerte Patienten 
mit vorgeschrittener Inanilion infolge von völlig oder fast völlig imper¬ 
meablen Stenosen im Verlauf des Verdauungsschlauches Fleiner’sche Ocl- 
klysmcn dauernd bei sich behielten, ähnlich wie man es von Wasser¬ 
klysmen in solchen Fällen gar nicht selten beobachten kann, so haben 
wir den hohen Calorienwerlh des Fettes nicht bloss in Form von 
Ernährungsklystieren mit Oel, sondern auch durch Zusatz von Sahne 
zu den gewöhnlichen Ernährungsklysmen für die Patienten nutzbar 
zu machen versucht. Freilich fehlen bei unseren wenigen dies¬ 
bezüglichen Versuchen exacte Untersuchungen darüber, wieviel die 
Patienten hiervon ausgenützt haben, allein eine theoretische Basis haben 
diese Versuche darin, dass Kölliker 2 ) bei einer jungen Katze nach 
Einverleibung von Oel in den Mastdarm die Epithelien des Dick¬ 
darms mit Fett erfüllt fand und Eimer 3 ) den Dickdarm des Frosches 
bei Injeetion grösserer Mengen von Fett zur Resorption desselben ver¬ 
anlassen konnte. Auch Leube 4 ) fand beim Hunde, dessen Dickdarm 
gewöhnlich kein Fett resorbirt, nach rectaler Application einer Fett- 
Pankreasmisclning emulgirtes Fett in den Dickdarmepithelien wieder. 

Was die Erzeugung einer alimentären Glykosurie anlangt, so kann ich 
zunächst mittheilen, dass ich bei wiederholten diesbezüglichen Unter¬ 
suchungen, die ich an den Urincn unserer Versuchspersonen angestellt 
habe, keinen Zucker im Urin nachwciscn konnte; sodann beträgt die zur 
Erzeugung einer alimentären Glykosurie beim normalen Menschen noth- 
wendige Dosis 180—250 g Traubenzucker 5 ), die auf einmal genommen 
werden muss. v. Jak sch 6 ) giebt an, dass 100 g Traubenzucker sowohl 

1) Leube, Verhandlungen des XIII. Congresses für innere Medicin. 1895. 

2) Kölliker, Würzburger Verhandlungen, ßd. VII. S. 174. 

3) Eimer, Yirchowbs Archiv. 48. S. 119 sqq. 

4j Leube, Deutsches Archiv für klin. Medicin. 1872. Bd. X. S. 37. 

oi ('fr. v. Noorden, Die Zuckerkrankheit. Berlin 1895. S. 13. 

bi v. Jakseh, Verhandlungen des XIII. Congresses für innere Medicin. 1893. 
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vorn gesunden als vom kranken Organismus in der Regel assimilirt 
werden, ohne dass Zucker im Urin zum Nachweis gelangt. Ferner hat 
Fritz Mendel in einer im Laboratorium der III. med. Klinik der Cha¬ 
rite unter meiner Leitung an einem Material von 50 Fällen durehge- 
führten Untersuchung 1 ) über das Vorkommen der alimentären Glykos- 
urie bei Neurosen nachgewiesen, dass bei Verabreichung von 100 g 
Traubenzucker auf den nüchternen Magen nur in etwa 20 pCt. der Fälle 
alimentäre Glykosurie in der 2.—5. Stunde nach der Ingestion eintritt. 
Dabei scheint dieser Befund bei Neurosen häutiger zu sein als beim 
Normalen. 

Schon hieraus erhellt die Unschädlichkeit der von uns empfohlenen 
Mengen. Will man aber ganz sicher gehen, so empfiehlt es sich, die 
Zuckerlösung in kleineren Dosen über den Tag verzettelt darzureichen. 
Auf diese Weise wird man sicherlich auch noch grössere Mengen als die 
von uns verwandten 60 g pro die ohne irgend welche Nebenwirkungen 
verabreichen können. Selbstverständlich kann man den Zucker mit Rorh- 
wein und ähnlichen, den Wohlgeschmack erhöhenden Dingen versetzen, 
doch muss man bei vorhandener Hypcracidität darauf achten,’ dass 
diese Zusätze nicht an sich die Secretion anregen. 


Meinem hochverehrten früheren Chef, Herrn Geheimrath Prof. Riegel, 
sage ich für Ueberlassung des Materials und sein reges Interesse an der 
Arbeit meinen aufrichtigsten Dank. 


1) Die Arbeit wird als Dissertation erseheinen. 
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(Aus der I. mcd. Klinik des Herrn Geh.-Rath Prof. Dr. Leyden.) 

Heber Bleigicht und den Einfluss der Bleiintoxication 
auf die Harnsäureaussclieidung. 

Von 

Dr. H. Lüthje. 


Wohl alle Autoren sind darin einig, dass die Gicht, bezw. die Gicht¬ 
anlage, ererbt oder erworben sein kann. Bei der während des Lebens 
acquirirten Gicht galten und gelten z. Th. noch jetzt als ätiologische 
Momente Alkoholmissbrauch, Indigestionen aller Art, ein übermässiger 
Genuss -animalischer Nahrung, Mangel an Muskclthätigkcit, anstrengende 
Studien, Sorge, Kummer u. s. w. Man hat ihre Beziehungen zur Gicht 
gekannt, so lange diese selbst bekannt ist. 

Anders ist es mit der Bleiintoxication; die Ansichten darüber, ob 
die chronische Bleiintoxication zur Gicht führen könne oder nicht, sind 
bis zur Stunde gethcilt. Autoren wie Garrod und Ebstein, wohl die 
bedeutendsten Gichtkenner der neueren Zeit, nehmen in dieser Beziehung 
einen verschiedenen Standpunkt ein, ein Beweis, dass die Entscheidung 
hier keineswegs eine leichte ist. 

Auf Veranlassung des Herrn Dr. Klempcrcr habe ich es unter¬ 
nommen, das hierhin gehörige literarische Material zusammenzustellen, 
sowie einige neue Beiträge — klinischer und experimenteller Natur — 
hinzuzufügen. 

Der erste, der auf die Beziehungen zwischen Gicht und Bleiintoxi- 
cation, wenn auch unbewusster Weise, aufmerksam machte, war Dr. 
William Musgrave. In seiner 1703 erschienenen Dissertation „De 
arthritide symptomatica“ schildert er in einem Capitel das Vorkommen 
von Gicht nach Kolik — „Arthritis ex eolica u . — Diese „Kolik von 
Devonshire“ entstand in Folge unmässigen Genusses eines Apfelweines, 
bekämpft wurde sie durch Drastica und Elatcrien, und als eine Folge 
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dieser Heilmethode fasst Musgrave die Gicht, die sich im Anschlüsse 
an diese Kolik häufig entwickelte, auf. „lila enim (nämlich die Drastica 
und Elaterien) corpori inimica, non tarn pcccantem et pravum expellunt 
humorem, quam Universum sanguinem exagitant et perturbant: cui demum 
motui et perturbationi creberrime substituitur Arthritis. Et ab hisce Phar- 
macis cm^vcoc sumptis, aliquammulti colici nodaygiakn. ') Eine ähn¬ 
liche Angabe findet sich in einem 1772 von W. Falconer veröffent¬ 
lichten „Essai on the Bath Waters“: „Die Bath Wassser sind ausser¬ 
ordentlich nutzbringend bei der Behandlung derjenigen gichtischen Affec- 
tionen, die zuweilen der Kolik von Devonshire folgen.“ 1 2 ) — Später 
wies dann Sir George Baker nach, dass der Obstwein bleihaltig sei, 
und dass die häufigen Koliken in Devonshire von diesem Bleigenuss 
herrührten. 3 ) 

1822 erschien eine Arbeit von Edward Barlow über den Heil¬ 
werth der Bath Wasser. 4 5 ) Unter den 8 in derselben mitgetheilten 
Krankengeschichten von Gichtikem finden sich drei Fälle, bei denen 
neben der Gicht Symptome einer Bleiintoxication "Vorhanden waren. Trotz 
dieses merkwürdigen Verhältnisses — von acht Gichtkranken waren drei 
zu gleicher Zeit blcikrank! — das kaum zufällig entstanden sein konnte, 
giebt Barlow keine Interpretation darüber. Leider sind die Kranken¬ 
geschichten recht kurz; wir erfahren weder, wie lange die Patienten mit 
Blei beschäftigt waren, noch wird eine genaue Beschreibung des Gicht¬ 
zustandes selbst gegeben, so dass diese Fälle für die klinische Bcur- 
theilung der Bleigicht ziemlich werthlos sind. 

Drei Jahre später erschien die Sammlung klinischer Beobachtungen 
von Hillier-Parry. 6 ) „Ich beobachte“, sagt der Autor dort, „dass 
Kranke mit Paralysis saturnina mittleren Alters sehr geneigt sind, An¬ 
fälle von Gicht in den Gliedern zu bekommen.“ 

1843 theilt Todd in seiner Sammlung klinischer Vorlesungen einen 
recht bemerkenswerthen Fall von Bleigicht mit. Es handelt sich um 
einen Anstreicher, der zum ersten Mal einen Gichtanfall bekam, nachdem 
er mehrere Anfälle von Bleikolik überstanden hatte und später von einem 
neuen Gichtanfall heimgesucht wurde, nachdem kurz vorher wieder ein 
neuer Anfall von Bleikolik überstanden war. 6 ) Eine zweite diesbezüg¬ 
liche Mittheilung desselben Autors findet sich in seinen klinischen Vor- 


1) Will. Musgrave, De Arthritide symptomatiea Cap. X. Artikel VI. 

2) A Dissertation on the Bath Waters by W. Falconer. 

3) College of Physicians. 29. Juni 1767 (citirt bei Dyce Duckworth). 

4) An Essai on the mcdicinal efficacy and employment of the Bath Waters 
by Edw. Barlow. 1822. p. 113 u. 114. 

5) Collections from the unpublished medical Writings of the late. London 1823. 
1. p. 243. 

6) Practieal Remarks on Gout. London 1843. p. 44. 
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lesungen über die Krankheiten des Nervensystems. Es handelt sieh um 
einen Fall von Paralysis saturnina verbunden mit Gicht. In einer späteren 
Arbeit 1 ) giebt er an, dass unter der arbeitenden Bevölkerung die An¬ 
streicher das grösste Contingent von Gichtkranken in den Londoner 
Hospitälern stellen. 

Garrod war cs jedoch, der im Jahre 1854 zum ersten Male in 
klarer und bestimmter Form auf den Zusammenhang zwischen Gicht 
und Bleivergiftung hinwies. In einem Vortrag, den er vor der Medico- 
Chirurgical-Society hielt, berichtete er, dass zum Mindesten der vierte 
Theil der von ihm im University-College behandelten Gichtkranken früher 
an irgend welchen Erscheinungen der Blciintoxication gelitten hatten. 
Auch bei den in seiner Privatpraxis behandelten Gichtikern fand er un¬ 
gefähr dasselbe Vcrhältniss. Dr. G. Burrowcs vom St. Bartholomäus¬ 
hospital in London bestätigte zunächst die Beobachtungen Garrod’s. 
Bald darauf theilte Garrod eine neue Beobachtungsreihe mit, in der 
auf 51 Giehtiker, die er seit 1854 im Hospital des University-College 
behandelt hatte, 16 Maler und Bleiarbeiter kamen. Die Frage, ob die 
Bleiimprägnation des Körpers auch ohne Mittwirkung anderer Ursachen 
Gicht erzeugen könne, hisst Garrod offen. Um die Wirkungsweise des 
Bleies zu ermitteln untersuchte er in verschiedenen Fällen Blut und Harn 
von Bleikranken und solchen Kranken, denen aus therapeutischen 
Gründen Bleisalze einverleibt waren. Er glaubte aus diesen Unter¬ 
suchungen sehliessen zu können, dass unter dem Einfluss des Bleies das 
Vermögen der Nieren, Harnsäure auszuscheiden, geschwächt wird. War 
dieser Schluss gezogen, so stand allerdings seiner Behauptung, dass Blei 
Gicht mache, nichts im Wege, da nach seinen Anschauungen der wesent¬ 
liche Factor in der Pathogenese der Gicht eine Impermeabilität der 
Nieren für Harnsäure ist. Ich werde auf diese Untersuchungen Garrod’s 
bei Bleikranken noch in dem experimentellen Theil meiner Arbeit zu¬ 
rückkommen. 

Von nun an häufen sich die Angaben über Fälle von Bleigicht. 
1856 theilte Be nee Jones im Lancet einige Beobachtungen mit 2 ). In 
den Jahren 1861 und 1862 erschienen Mittheilungen von It. W. Falconer 3 ) 
und W. Begbie 4 ). Letzterer meint, dass der Alkoholmissbrauch zu¬ 
sammen mit dem Blei in hohem Grade empfänglich mache. Die beiden 
von ihm beobachteten Bleigichtiker waren zu gleicher Zeit Alkoholiker. 

In der französischen Literatur finden sich bis zu dieser Zeit keine 
Angaben über Bleigicht. Es muss auf den ersten Blick erstaunlich er¬ 
scheinen, dass in dem umfassenden Werke Tanquerel des Planches’ über 

1) Disease of the urinary Organs, sect. 15, on gout. p. 400. London 1857. 

2) The Lancet. 1850. p. 45. 

3) British medical Journal. 2. Nov. 1801. jj. 404. 

4) Kdinh. liied. .Journal. lSOg. p. 125. 
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die Bleikrankheiten l ) nicht ein einziger Fall von Bleigicht mitgetheilt ist. 
Dieser Umstand war in der That in den Händen derjenigen, die den 
Zusammenhang zwischen Bleiintoxication und Gicht nicht anerkennen, 
eine brauchbare Waffe. Dass Tanquerel des Planehes die Gicht 
genau gekannt hat, muss man wohl voraussetzen, aber ebenso sicher ist, 
dass er von den Beziehungen zwischen Bleiintoxication und Gicht nichts 
gewusst und demgemäss auch auf einen solchen Zusammenhang nicht 
geachtet hat. Falls er wirklich einmal Gicht bei einem Bleikranken 
fand, so musste er es für eine ganz zufällige Comjdication halten, deren 
besondere Erwähnung kein Interesse bot. Dass aber auch in den 05 
ausführlich mitgethcilten Krankengeschichten, die übrigens nur soweit 
als musterhaft gelten können, als sie sich mit der Bleiintoxication und 
ihren Erscheinungen selbst beschäftigen — der Urin ist beispielsweise 
nur sehr selten untersucht! — gichtische Symptome nie erwähnt sind, 
muss zunächst auffallen. Eine nähere Betrachtung dieser Journale wird 
indessen einige Aufklärung bringen. Es ist klar, dass das Blei, wenn 
es überhaupt imstande ist, Gicht zu machen, diese Folgen erst nach 
längerer Einwirkung auf den Organismus zeitigen kann. Wir dürfen 
kaum erwarten, bei Jemandem, der etwa acht Tage der Inhalation von 
Bleipartikelchen ausgesetzt war, gichtische Symptome zu treffen, so 
wenig wir einem sonst massigen und nüchternen Menschen, der einmal 
aus irgend einem Grunde acht Tage in Baccho exccdirt hat, für spätere 
Jahre eine Gicht in Aussicht stellen würden. Unsere Vorstellung von 
dem Einfluss jener Schädlichkeiten, die wir für die Entwickelung der 
Gicht verantwortlich machen, ist doch die, dass dieser Einfluss sich 
längere Zeit in der Ockonomie des menschlichen Organismus geltend 
machen muss, um den gichtischen Symptomeneomplex zu erzeugen. 
Nehmen wir nun an, die Einwirkung des Bleis müsse länger als zwei 
Jahre dauern — diese Grenze ist natürlich ziemlich willkürlich ge¬ 
zogen —, um Gicht erzeugen zu können, so fallen damit für unsere Be¬ 
trachtung schon 35 der von Tanquerel des Planehes mitgetheiltcn 
Krankheitsfälle fort. Für die übrig bleibenden 60 Fälle kommt eine 
Intuxicationszeit von 3 bis zu 52 Jahren in Betracht, Von den hierhin 
gehörigen Patienten waren 19 zur Zeit der Beobachtung unter 30 Jahren, 
also in einem Alter, in dem das Auftreten der Gicht zu den grössten 
Seltenheiten gehört. Unter den 41 Fällen, die übrig bleiben, haben drei 
Patienten, trotzdem sie 20, resp. 22 und 30 Jahre dem Einfluss dies 
Bleies ausgesetzt waren, vorher nie Symptome einer Intoxieation gezeigt. 
Von einem ist ausdrücklich hervorgehoben, dass er stets sehr mässig 
war. Bedenkt man nun, dass von den meisten Autoren, die den Zu¬ 
sammenhang zwischen Bleivergiftung und Gicht anerkennen, die letztere 


1) Tamj. des Planehes, Maladies de Pluinb. Paris 1«S.*>9. 
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immerhin als eine seltene Folgeerscheinung der ersteren angesehen wird; 
bedenkt man ferner, dass der Zufall seine Rolle gepielt haben kann, so 
glaube ich mit Recht behaupten zu können, dass man aus dem Um¬ 
stande, dass sich in jenen Krankengeschichten kein Beleg für den Zu¬ 
sammenhang zwischen Bleiintoxication und Gicht findet, noch nicht 
schliessen darf, dass ein solcher überhaupt nicht bestehe. 

Uebrigens will ich noch bemerken, dass sich unter den Kranken¬ 
geschichten Tanquerel des Planches’ zwei befinden, bei denen man 
zweifeln kann, ob es sich nicht vielleicht um gichtische Symptome gehandelt 
habe. Auch Dr. R. Halma Grand macht auf diese beiden Fälle in seiner 
„Etüde elinique sur deux cas de goutte saturnine“ aufmerksam; er giebt 
sie freilich mit Vorbehalt wieder und sagt: „Nous ne voulons pas attri- 
buer ä ces textes une valeur qu’ils n’ont peut-etre point, ä cause meine 
de leur obscurite; ils nous semblent neanmoins utiles ä rapporter.“ Um 
dem Leser das Urtheil selbst zu überlassen, will ich die betreffenden 
Worte aus den Krankengeschichten kurz mittheilen: .... Une seule fois, 
ä la suite de longues et atroces douleurs dans les genoux, nous avons 
vu un peu de rougeur et de gonflement ä la partie interne de cette 
region, qui ne dura que quelques heures“ 1 ). Ferner heisst es in einem 
Sectionsbericht 2 ): „. . . . Les ligaments de l’articulation radio-carpicnne 
ont un aspect blaue jaunätre, et ils se dechirent plus facilemcnt que 
les ligaments anterieurs, qui ont le meine aspect. Une tres petitc quan- 
tite de synovie humecte les surfaces articulaires; les articulations des 
os du carp entre eux presentent le meme phenomene. Elles ont perdu 
cot aspect poli et brillant qu’on y remarque ordinairement 3 ).“ 

Charcot war es, der in Frankreich zuerst über einen Fall von 
Bleigicht berichtete. Die Krankengeschichte wurde ausführlich mitgetheilt 
in der Gazette hebdomadaire. 4 ) 

Charcot schloss sich damit den Ansichten Garrod’s an. Ueber 
einen anderen Fall wurde kurze Zeit darauf von Ollivier in seiner Arbeit 
„De l’albuminurie saturnine“ berichtet. Dieselbe Arbeit enthielt eine Reihe 
von Untersuchungen, welche bewiesen, dass Blei im Stande sei, Albu¬ 
minurie und Nephritis zu erzeugen. Von jetzt an häufen sich auch in 


1) Maladics de IMomb. T. des. PI. p. 509. 

2) Maladies de Plomb. T. des. PI. p. 139. 

3) Ich will hier bemerken, dass ganz ähnliche Fülle von Gelenkerkrankungen 
bei Bleivergiftung 18G8 von Nicaise und Bouchard mitgetheilt wurden. Gicht 
scheint, abgesehen von einem Fall, sicher ausgeschlossen zu sein. Auch bei den 
Scctioncn fand man nirgends harnsaure Ablagerungen. Nicaise führt an, dass die¬ 
selben Veränderungen bereits 300 Jahro früher von Plater beschrieben seien, dann 
1745 von De Haen, 1813 von Pariset und 1839 von T. des Planches (s. die 
oben erwähnten Fälle). Bei Duckworth citirt. 

4) Gazette hebdomadaire de medeeine et Chirurgie. 1803. 
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der französichen Literatur Angaben über Fälle von Blcigicht. Das ver¬ 
bindende Glied war ja jetzt gegeben. Man stand unter dem Banne der 
Garrod'sehen Ansicht, dass eine Harnsäureretention in Folge vermin¬ 
derter Ausscheidungsfähigkeit der Nieren für Harnsäure eine'wesentliche 
Bedingung für das Zustandekommen der Gicht sei. War das Blei also 
im Stande Nephritis zu machen, so lag es nahe anzunehmen, dass es 
auf dem Wege der Nephritis auch Gicht machen könne. 

1866 erschienen die klinischen Vorlesungen Charcot’s über die 
Krankheiten des Alters. 1 ) Es heisst darin: „Eh bien! il exsiste parmi 
les satumins quelques goutteux ehez qui l’empoisonnement par le plomb 
est la seule'cause qu’on puisse invoquer.“ In einem später erschienenen 
Werke „Memoires et Observations sur la goutte et le rhumatisme“ 
widmet er der Bleigicht einen besonderen Abschnitt. 2 ) 

1868 veröffentliche Gubler in der Societe medicale des höpitaux 
eine Arbeit, die sich beschäftigte mit den „Dorsaltumoren“ an den 
Händen von Bleikranken bei Paralysis saturnina (s. Anm. vor. S.). In der 
sich daran anschliessenden Discussion berichtet Bucquoi zwei Fälle von 
Bleigicht und schliesst daran Betrachtungen über den klinischen Verlauf 
derselben. 3 ) Ich werde darauf später zurückkorainen. Zu gleicher Zeit 
veröffentlichte auch Potain einen Fall von Bleigicht. 1870 stellte 
Lanceraux einen Bleigichtiker in der Societe de Biologie vor. In dem¬ 
selben Jahr folgten einige von Bricheteau 4 ) mitgetheilte Fälle und eine 
Beobachtung von Renaut. 5 ) 

Die erste grössere Arbeit über Bleigicht erschien 1876. Es war die 
von R. Halma Grand: „Etüde cliniquc sur deux cas de goutte sa- 
tumine“. Sie bringt zum ersten Mal eine ausführliche Beschreibung des 
klinischen Verlaufs der Bleigicht. Halma Grand kommt zu folgen¬ 
dem Schluss: „der chronische Einfluss des Bleis ist das wichtigste zur 
Gicht prädisponirende Moment; — die Bleigicht verläuft schnell und er¬ 
zeugt in kurzer Zeit Tophi und Deformationen; — die Ursache ist wahr¬ 
scheinlich eine Retention und Anhäufung der Harnsäure im Organismus 
in Folge der Nierenveränderungen; — die Prognose ist stets infausta“. 
Aehnliche Schlüsse wie Halma Grand zieht auch H. F. J. Goudot 6 ): 
Er hält den Einfluss des Bleies auf die Entwickelung der Gicht für 
zweifellos. Jedoch fügt er hinzu: „. .. D’autres causes encore inconnues 
doivent cependant intervenir le saturnisme pour determiner l'eclosion de 


1) Des le^ons cliniques sur les maladies fies vieillards et les inaladies cliro- 
niques. Paris 18G6. p. 123. 

2) Memoires et Observations sur la goutte et le rliumatisinc. Absehn. IV. u. V. 

3) Bulletins et memoires do la Societe medicale des höpitaux de Paris. 1808. 

4) Gazette des höpitaux. 1870. 

">) L’intoxication saturninc chronique. 1875. 

6) Etüde sur la goutte saturnine. Paris 1883. p. 37. 
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la goutte saturnine“. Ferner macht er aufmerksam auf die häufigen 
Complicationen von Seiten der Nieren und auf das relativ niedrige Alter, 
in welchem die Bleigicht aufzutreten pflegt. Die im Jahre 1885 er¬ 
schienene Arbeit von Jean-Louis Vercier bringt abgesehen von einigen 
persönlichen Beobachtungen wenig Neues. Im Gegensatz zu dem vorigen 
Autor glaubt Vercier jedoch, dass in einigen Fällen die Bleiintoxication 
auch ohne Hinzukommen anderer prädisponirender Ursachen Gicht machen 
könne: „Le saturnisme predispose ä la goutte et peut ä lui seul dans 
certains cas determiner l’apparition de cette maladie, cn dehors de tonte 
espece d’hereditö“. *) 

In Deutschland finden wir bis zu dieser Zeit wenig Angaben iiher 
die Bleigicht. Der erste deutsche Autor, der, soweit, ich erfahren konnte, 
ihrer Erwähnung thut, ist Braun. In seinen „Beiträge zu einer Mono¬ 
graphie der Gicht“ sagt er: 1 2 ) „Als eine bedeutende Prädisposition zur 
Gicht wird die Bleikrankheit angesehen. Nicht allein, dass durch die¬ 
selbe das Nervensystem depravirt und gelähmt wird, sondern es ist auch 
bei derselben eine Beschränkung der meisten Secretionen vorhanden“. 
Er selbst scheint keine Beobachtung von Bleigicht gemacht zu haben. 

Mit Bestimmtheit sprach sich in Deutschland zuerst Senator für das 
Vorkommen von Bleigicht aus. Er sagt: 3 ) „Ausser der geschilderten 
Lebensweise kennt man mit Sicherheit nur eine Schädlichkeit noch, 
welche auch ohne erbliche Anlage die Gicht hervorzurufen im Stande ist, 
nämlich die längere Einwirkung des Bleies“ und weiter unten: „... so- 
dass ein Zusammenhang zwischen Blcikrankheit und Gicht unverkenn¬ 
bar ist“. 

Ebstein, dessen bekannte Arbeit „Natur und Behandlung der 
Gicht“ 1882 erschien, verhält sich gegenüber der Annahme einer Blei¬ 
gicht ziemlich ablehnend: „Nur eine Form der Nierenerkrankung hat 
man vielfach mit der Gicht in Zusammenhang gebracht, nämlich die so¬ 
genannte Bleischrumpfniere und zwar hat man dabei die Nierenerkran¬ 
kung als das Primäre angesehen. Ich habe selbst über die Bleikrankheit 
zu wenig Erfahrung, um ein darauf basirendes eigenes Urtheil abzu¬ 
geben.“ 4 ) Es scheint, als ob ihn das von dem Knappschaftsarzt Dr. 
Jacob in Lautenthal und einigen anderen Knappschaftsärzten im Ober¬ 
harz ihm zugestcllte Material zu dieser unbestimmten Ansicht in betreff 
der Bleigicht gebracht habe. Wir finden das Material statistisch zusam¬ 
mengestellt in einer Schrift des obengenannten Dr. Jacob: „Ueber die 
Bleikrankheiten im Oberharz und deren Beziehungen zu Gicht und 


1) I)e la goutte saturnine. Paris 1885. p. 85. 

2) Beiträge zu einer Monographie der dicht. S. G9. Wiesbaden 1SG0. Braun. 

8) v. Ziemssen’s Spec. Pathologie und Therapie. XIII. 1. 1875. 

4 ) Natur und Behandlung der dicht. Wiesbaden 1882. S. 158. 
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Schrumpfniere“. Diese Statistik erst rockt sich über das gesummte im 
Bereiche des Oberharzer Knappsehaftsvereins vorhandene Gichtmaterial 
von acht Jahren. Leider ist sie eine recht lückenhafte; es fehlen bei¬ 
spielsweise Angaben über das Alter der Kranken sowie die Dauer der 
Einwirkung des Bleies in jedem einzelnen Falle. 

Trotzdem aber spricht das hier Mitgctheilte so sehr zu Gunsten der 
Annahme einer Bleigicht, dass es mir kaum verständlich erscheint, wenn 
L bst ein seine Meinung unentschieden lässt, und der Verfasser selbst- 
gar zu einer gegenteiligen Auffassung kommen konnte. Aus diesem 
Grunde möge die Statistik hier kurz mitgetheilt sein. Ls erkrankten 
im Bereiche des Oberharzer Knappsehaftsvereins an Gicht: 

Ci r üben a rf »eitel*. Silberhül t en arb e i t er. 
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Luter den G000 Mitgliedern des Oberharzer Knappsehaftsvereins 
belinden sich 800 Hüttenarbeiter, die dem Einfluss des Bleis ausgesetzt 
sind, also auf 15 Grubenarbeiter kommen zwei Hüttenarbeiter. Das 
Durchschnittsverluiltniss aber der gichtkranken Grubenarbeiter zu den 
gichtkranken Hüttenarbeitern ist etwa 2 : 1. Es kommt ferner, wie 
obige Tabelle zeigt, ein Gichtkranker auf 24 Grubenarbeiter, während 
unter den Hüttenarbeitern das Verluiltniss 1 : 8 besteht; also bei den 
letzteren, d. h. bei den mit Blei beschäftigten ist die Gicht unverhültniss- 
massig häufiger als bei jenen. Ich meine diese Zahlen, die übrigens 
beim Verfasser zu Gunsten seiner Anschauung etwas verrechnet sind, 
sprechen ausserordentlich zwingend für das Vorkommen der sogenannten 
Bhdgieht. Auch die dann folgende Tabelle, die ein Verluiltniss von 
Gichtkranken zu Bleikranken wie 1:11 ergiebt, vermag diese Tluitsachc 
eher zu bestätigen als zu erschüttern. 

1883 sprach sich Leyden 1 ) in einem Vortrage, gehalten im Verein 
für innere Medicin, sehr zurückhaltend gegenüber der Bleigicht aus, 
während er die Bleischrumpfniere anerkannte und einen sehr charak¬ 
teristischen Fall der letzteren vorstellte. Ein Jahr früher hatte Wagner 
sich mit aller Entschiedenheit der Ansicht der englischen Autoren an- 
neschlossen. In seinem Buche über den Morbus Brightii 2 ) hat er der 
Bleischrumpfniere ein eigenes Kapitel gewidmet und findet unter 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. iss:;. S. So. 

2) v. Zieinssen’s Spec. Pathologie und Therapie. 3. Aull. Iss2. 
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15 F/illcn von Bleisehrumpfnierc viermal echte Gicht, und zweimal ver- 
muthet er sic nach den klinischen Symptomen. 

Dr. Pedell stellte 1884 im Berliner Verein für innere Medici» 
zwei Fälle von Bleigicht vor. Es ist dies das erste casuistischc Material, 
was ausführlich in der deutschen Literatur mitgethcilt ist 1 ). Pedell 
kommt zu dem Schlüsse: „Diese Fälle haben beide das Vorhandensein 
von wahrer, d. h. harnsaurer Gicht bei chron. Bleivergiftung und Nieren¬ 
schrumpfung ergeben und somit bewiesen, dass die von den Engländern 
vertretene Anschauung als die richtige anzusehen ist.“ 

Mit voller Bestimmtheit spricht sich auch Strümpell für das Vor¬ 
kommen von Bleigicht aus. In seinem Lehrbuch der spec. Pathologie 
und Therapie sagt er S. 584, Th. II: 

„Eine sehr merkwürdige, in ihrem Wesen noch vollständig unauf¬ 
geklärte Beziehung bestellt zwischen der Gicht und der chron. Bleivergiftung. Es 
ist vollkommen sicher festgestellt (wir selbst haben in Leipzig und Erlangen wieder¬ 
holt derartige Fälle beobachtet und bei der Section gesehen), dass bei Personen, 
welche viel mit Blei zu thun haben, sich verhällnissmsässig häufig eine echte Gicht 
mit Harnsäureablagerungen in den Gelenken u. s. w. entwickelt. Auffallend oft ist 
die Bleigicht mit Schrumpfniere verbunden.“ 

Sonst finden sich in der deutschen Literatur, soweit ich sehen 
konnte, über Bleigicht nur noch Angaben von Hoffraann, Schräder, 
Kobert und Lcube. Ersterer hält die Annahme einer Bleigicht für wenig 
gerechtfertigt 2 ). Kobert macht auf die merkwürdige Erscheinung auf¬ 
merksam, dass die übrigen Formen der Metallniere wohl zur Einlagerung 
von kohlensaurem Kalk führen können, dass die Bleivergiftung dagegen 
beim Menschen mit Vorliebe zu einer Ablagerung hamsaurer Salze in 
den erkrankten Nieren, wie auch in anderen Organen führt 3 ). Leube 
sagt: „Bleiintoxication darf zu den Ursachen der Gicht gezählt werden.“ 4 ) 
Schräder theilte 1872 in der deutschen medicinischen Wochenschrift 
einen sehr charakteristischen Fall von Bleigicht mit. Abgesehen von 
der chron. Bleintoxication fehlte jedes ätiologische Moment. Trotzdem 
konnte Schräder sich nicht entschlossen, mit Bestimmtheit in diesem 
Falle das Blei als ätiologisches Moment anzusehen. 

Ich habe an dieser Stelle ausserhalb der chronologischen Reihen¬ 
folge die Angaben über Bleigicht aus der deutschen Literatur zusammen¬ 
gestellt, um eine bessere Uebcrsiehtlichkeit zu erzielen. Wir sehen, sie 
sind spärlich und widersprechend. 

Zahlreicher sind die Angaben über Bleigicht in den achtziger Jahren 
in der englischen Literatur. 1880 brachte das British Medical Journal 


1) Deutsche med. Wochenschrift. 1884. 28. Febr. 

2) II o ffm an n, Constitiitionskrankheiten. 

8) Kobert, Lehrbuch der lntoxieationon. Stuttgart 1898. S. 400. 

4j Leube, Spec. Diagnose der inneren Krankheiten. Leipzig 1892. 11. S. 840. 
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einen vorzüglichen Artikel LorimcrV). Tn (leinseihen h*gt der Autor 
seine Ansichten über die Bleigicht nieder, die gewonnen sind aus einer 
Reihe von 107 Fällen von Bleigicht. Er stellt bereits den Zusammen¬ 
hang zwischen Blciintoxication und Gicht als Thatsachc hin („Lcad- 
impregnation is a predisposing cause of gout“) und beschränkt sich 
darauf, die klinischen Charakteristica der Bleigicht aufzustellen. Auch 
er beobachtete, dass die Bleigicht im Allgemeinen in einem jüngeren 
Alter auftritt als die gewöhnliche Gicht. Unter den 107 von ihm 
beobachteten Bleigichtikern waren 70 jünger als 35 Jahr. Als Durch¬ 
schnittsalter für das erste Auftreten bezeichnet er die Jahre zwischen 
35 und 40. Erbliche Belastung Hess sich in den 107 Fällen nur neun 
Mal nachwcisen. 

Drei Jahre später erschien eine ausführliche Monographie der Gicht 
von seinem Landsmann Dycc-Duekworth 1 2 ). In derselben handelt 
ein grösserer Abschnitt von den Beziehungen zwischen Bleivergiftung 
und Gicht. Neben seinen eigenen Beobachtungen und Anschauungen 
bringt Duckworth werthvolle briefliche und mündliche Mittheilungen 
anderer Forscher. Seine eigenen Erfahrungen gründen sich auf 136 Fälle 
von Gicht. Unter denselben boten 25 (= 18 pCt.) Zeichen einer Blei- 
intoxication dar. Alle waren männlichen Geschlechts und das Durchschnitts¬ 
alter betrug 43 Jahr. Er fand also ein etwas höheres Durchschnittsalter 
als andere Beobachter und namentlich als Lorimer. Zu seinen Angaben 
über die Häufigkeit der Bleigicht bemerkt er, dass die Fälle seiner Zeit 
ohne besondere Absicht aufgezeichnet wurden, ohne dass also besonders 
auf einen Zusammenhang zwischen Gicht und Blciintoxication geachtet 
wurde. Es seien vielleicht hier und da Bleisymptome unontdeckt ge¬ 
blieben, ui\d so sei es wohl zu erklären, dass seine Angaben bezüglich 
des procentualischen Verhältnisses der Bleigicht zur gewöhnlichen Gicht 
so erheblich Zurückbleiben hinter denen Garrod’s. Von den Mittheilungen, 
die sich bei Duckworth finden, seien nur einige wiedergegeben. Prof. 
Gairdner in Glasgow giebt an, dass er nur einmal bei einem Kranken 
aus Schottland Blciintoxication und Gicht zusammen beobachtet habe. 
Da aber die Gicht sowohl wie die Bleivergiftung bei den dortigen 
Arbeitern überhaupt seltene Erscheinungen seien, so müsse natürlich 
ihr Zusammentreffen es noch mehr sein. Sir Walter Fester aus 
Birmingham sowie die Aerzte der drei grösseren Hospitäler in Liverpool 
berichten negativ über das Vorkommen von Bleigicht. Prof. Cunning 
aus Belfast spricht sich entschieden gegen einen Zusammenhang zwischen 
Bleivergiftung und Gicht aus. Er hat sehr genaue Beobachtungen in 


1) Lorimer, Satiirnine »mii and its distinguisliing murks. British modieal 
Journal. 1886. 24. Juli. 

2) Dyee Duckworth, Y treatise on gout. London 1800. 
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dieser Beziehung gemacht; doch alle blieben resnltatlos. Pr. Saundbv 
in Birmingham äussert sich ähnlich. Nach einer sorgsamen Besprechung 
von 13 Fällen kommt er zu dem Schluss, dass die Lehre von der Blei¬ 
gicht mehr auf Autorität als Beoabachtung beruhe. Frerichs stellte 
Duckworth 163 Fälle von Bleivergiftung zur Verfügung, die in 
seiner Klinik beobachtet waren und bei denen sorgfältig auf Beziehungen 
zur Gicht geachtet war. Bei keinem einzigen der Fälle waren gichtische 
Symptome nachzuweisen. Frerichs schreibt dazu: „Unter diesen 
163 Fällen von Bleivergiftung befand sich kein Fall von wahrer Gicht. 
Ebenso war nirgends Schrumpfniere vorhanden. Das Gleiche gilt von 
weiteren mehr als 200 Fällen, die ich nicht genau analysiren konnte. 
Woher das kommt, weiss ich nicht. Ein Irrthum, ein Uebersehen 
unsererseits ist ausgeschlossen. Richtige Gicht ist hier selten, darin 
mag ein Grund für das Fehlen der Bleigicht bei uns liegen.“ 

Sehr interessant ist ein Brief des Dr. Drummond vom Hospital in 
New-Castle an Dyce Duckworth. Ich will ihn hier mittheilen, da er 
mit anderen Angaben übereinstimmt. Er schreibt Folgendes: 

„Ich glaube es als ziemlich feststellende Thatsache hinstellen zu können, dass 
hier in New-Castle und Umgegend, wo Bleivergiftung eine ausserordentlich häufige 
Erscheinung ist, niemals Gicht damit verbunden ist. Dies ist meine eigene Erfahrung, 
die sich auf ein grosses, sorgsam beobachtetes Krankenniaterial stützt. Sic stimmt 
überein mit den Erfahrungen Dr. Embleton’s, der seit langer Zeit Arzt aller Blci- 
lnitten in der Nachbarschaft ist. Wir bekommen Blei-Schrumpfniere, Encephalopathia 
salurnina, Krämpfe, Neuritis optica, Opticus-Atrophie, Paralysis saturnina, Bleikolik 
und Bleiarthralgie zur Beobachtung, aber niemals Gicht.“ 

Diese Angaben sind sehr auffallend, um so mehr als sie mit denen 
anderer Bleihüttenärzte sich decken. Mir selbst steht eine briefliche 
Mittheilung des Herrn Hofraths Dr. Weickcrt zur Verfügung, der 
42 Jahre Hüttenarzt an den fiskalischen Hütten in Freiberg war, dem 
also gewiss eine seltene Erfahrung in der Geschichte der Bleikrankheiten 
zur Verfügung steht. Er schreibt mir: „Fälle von wirklicher Gicht bei 
den Hüttenarbeitern je gesehen zu haben, ist mir nicht erinnerlich. Die 
Leute sind meist jung und fast ausnahmslos mässig und nüchtern.“ Aus 
einem mir ebenfalls von Dr. Wcickert gütigst übersandten Bericht 
(„30 Jahre hüttenärztlicher Praxis in Freiberg“) hebt der Verfasser her¬ 
vor, dass die Hüttenarbeiter wenig Fleisch, ausser etwa Häring essen. 

Tch will hier gleich die Erwiderung eines Dr. Fiessinger auf die 
1892 in der „Gazette medicalo de Paris“ erschienene Abhandlung über 
Bleigicht, die I. emo ine zum Verfasser hat, beifügen. Dr. F iessinger 
war 13 Jalirc Landarzt und hat nie einen Gichtkranken unter seiner 
ländlichen Clientei in Behandlung bekommen: „Le paysan a , sagt er, 
„roste refractairc ä la gouttc. ul ) Und doch setzt sich seine Clientei zu- 


1) Gaz. niudicale. Baris 1<S02. 
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sammen aus Leuten, die fast alle mit Blei vergiftet sind. Dieselben sind 
Steinschleifer und schleifen ihre Steine auf Blcirädcui. „Los ouvriers 
atteints se chiffrent par centaines et se plaignent de tous les accidents 
saturnins possibles, cxcepte de la goutte. u Aehnliche Erfahrungen bei 
einer ähnlichen Clientei haben Dr. Pcrrin in St. Claude und Dr. Fieux 
gemacht; sie bekommen seit langen Jahren Bleikoliken und Bleinephri¬ 
tiden zur Behandlung, aber nie Gichtiker. „Le saturnisme a lui seul u , 
so schliesst Fiessinger, „ne semble donc pas pouvoir creer la goutte. 
On ne devient pas goutteux, parec qu’on cst saturnin; entre le satur- 
nisnie et la goutte apparait un intermediaire dont l’abscncc rompt le 
lieu qui unit le poison a la Maladie.“ Er hält nach dem Vorgänge von 
M. Rohin und Murchison eine functioneile Störung der Leber für das 
verbindende Glied. Diesen Leberstörungen sind jene Arbeiter, die massig 
im Trinken und im Flcischgenuss sind, nicht ausgesetzt. Die Massigkeit 
im Fleisch- wie im Alkoholgenuss, auf die sowohl Dr. Fiessinger wie 
Dr. Weickert aufmerksam macht, vor allem aber das von letzterem 
hervorgehobene jugendliche Alter der in den Hütten beschäftigten Ar¬ 
beiter können vielleicht die merkwürdige Thatsaehe erklären, dass jene 
Aerzte in ihrer Hüttenpraxis keine Gicht zur Behandlung bekamen. Dann 
müsste man eben — die festen Beziehungen zwischen Gicht und Blei- 
intoxieation vorausgesetzt — annehmen, dass die Bleiintoxication ohne 
das Hinzutreten anderer unterstützender Momente kaum zur Gicht führen 
kann. Ich werde darauf in dem klinischen Theil noch zurückkommen. 

Die oben erwähnte Arbeit Lein eine’s bringt, abgesehen von 
einigem easuistischen Material ganz werthvolle Angaben über unterschied¬ 
liche Merkmale zwischen der Bleigicht und der gewöhnlichen Gicht. Er 
meint, die Bleigicht trifft vor allem ein jüngeres Alter als die gewöhn¬ 
liche Gicht; während der Anfall bei gewöhnlicher Gicht mitten in voller 
Gesundheit auftritt, ist der Zustand des Gichtikers durch die Symptome 
der Bleivergiftung charakterisirt; die Bleigicht betrifft mit Vorliebe Ar¬ 
beiter, die bereits längere Zeit dem Einfluss des Bleis unterworfen und 
mehr oder weniger anämisch sind oder sonstige Symptome der Bleiver¬ 
giftung zeigen u. s. w. 

Aus der hier zusammengestellten Literatur ergiebt sich, dass sowohl 
die französischen wie die englischen Aerzte wenigstens zum überwiegen¬ 
den Theile an einen Zusammenhang zwischen Gicht und Bleivergiftung 
nicht mehr zweifeln. Ihre Kundgebungen und easuistischen Mittheilungen 
zu Gunsten dieser Annahme sind so überzeugend, dass es schon aus diesem 
Grunde sonderbar ist, warum man in Deutschland die Bleigicht bisher nicht 
allgemein anerkannte, ja warum man sich mit dieser Frage überhaupt so 
wenig beschäftigte. Man kannte offenbar auch die betreffende ausländische 
Literatur zu wenig - dieselbe ist z. Th. zerstreut und versteckt unter 
dom grossen Material Wissenschaft lieber Mittheilungen, z. Th. besieht sie 

ZOsrhr. 1. Will. Maliern. H<|. XXIX. II :i u. 4. 10 
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aus Dissertationen — so dass sieh bei einzelnen deutschen Autoren so¬ 
gar falsche Vorstellungen über den Zusammenhang zwischen Gicht und 
Bleiinloxicution gebildet haben. Dieser Umstand möge meine ausführ¬ 
liche Wiedergabe der ausländischen Literatur rechtfertigen. 

Im Folgenden theile ich mit Bewilligung des Herrn Geheimrath 
Leyden zwei persönliche Beobachtungen von Bleigicht aus der 1. med. 
Klinik mit, deren Krankengeschichten Herr Dr. Kl cm per er mir zur 
Publieation übergeben hat. Ich werde daran einige Beobachtungen über 
die Pathogenese der Bleigicht und über ihren klinischen Verlauf knüpfen. 


¥M I. (pcrsünl ielie Beobachtung). E. Zander, Maler, 58 J. alt, ree. 12.Nov.18U4. 

Anamnese: Eltern des Pat. sind todt, waren stets gesund. Vier Geschwister 
lohen und sind gesund. Als Kind hatte Pal. die Masern und brach einmal ein 
Schlüsselbein. Nach beendeter Schulzeit erlernte er das Malerhandwerk und hatte 
stets viel mit bleifarben zu thun: in den ersten Jahren musste er stets die Farben 
selbst reiben. In dieser Zeit will Pat. jedoch keine Beschwerden in Folge dieser Be¬ 
schäftigung gehabt haben. Von 185(5—1800 diente Pat., acquirirte 1858 eine Gonorrhoe 
und 1859 ein Ficus molle. 1859 musste er sich einer Operation unterziehen. 18(57 
bekam Pat. einen Anfall von Bleikolik, der innerhalb acht Tagen sich besserte. Seit 
187*5 hatte er öfters Schmerzen in den Gelenken der Extremitäten. Seit ca. 10 Jahren 
(1884) leidet Pat. an anfallsweise eintretenden schmerzhaften Schwellungen ver¬ 
schiedener Körpergelenke, besonders der Mctacarpo-Phalangealgelenke, Seit 1888 
seien dieselben gewöhnlich zweimal im Jahre aufgetreten und hätten bis zu fünf 
Wochen gedauert. Sie gingen mit allgemeinem Febelbelinden und häufig auch mit 
Fieber einher. Im Jahre 1890 bekam Pat. während der Arbeit einen Schlaganfall. 
Er wurde sehwindlich, verlor die Kraft in seinem rechten Bein und in der rechten 
oberen Extremität, fiel zu Boden, verlor jedoch nicht das Bewusstsein. Er lag damals 
12 Wochen im Urbankrankenhause wegen rechtsseitiger Hemiplegie mit Betheiligung 
des Facialis ohne Sprachstörungen. Zugleich hatte er damals heftige Schmerzen in 
dem Melatarso-Phalangealgelenk des linken Fusses. Er giebt an, dass an demselben 
knotige äusserst schmerzhafte Verdickungen bestanden hätten. Pat. halte bei seiner 
Entlassung aus dem Urban die vollständige Gebrauclisfähigkeit seiner Glieder wieder- 
erlangt. Er hat seitdem angeblich ununterbrochen in guter Gesundheit gelebt, nur 
dass die Anschwellungen der Gelenke mit ziemlicher Regelmässigkeit- wiederkehrten. 
Am 10. September 1894, als Pat. eben mit Malen beschäftigt war, entfiel ihm plötz¬ 
lich der Pinsel. Es stellte sich Kältegefühl und Taubheit in der rechten Hand ein. 
Am andern Morgen hing die rechte Hand schlaff in Beugestellung herunter und 
konnte nicht mehr gestreckt werden. Am 12. September suchte er auf Rath eines 
Arztes die Charite auf. Im Alkoholgcnuss will er nie unmiissig gewesen sein. Er 
giebt zu, täglich 4—5 Glas Bier und für 5 Pf. Schnaps getrunken zu halten. 

Status praesens: Pat. ist ein mittelgrosser Mann von gutem Knochenbau, 
starker Museulatur und starkem Fettpolster. Gesicht etwas gerüthet. Uppen leicht 
gerüthet, trocken, Blick lebhaft und intelligent. Haut blass und trocken, keine Exan¬ 
theme. Oedeme und Narben, Temperatur gleiehmässig vertheilt.. Deformitäten der 
Gelenke sind nirgends wahrzunehmen. Am Ober- wie am Unterkiefer zeigt das 
Zahnllcisch einen deutlichen Blei säum. Puls nicht beschleunigt, Arterie grad¬ 
linig, massig sklerosirt, von abnorm starker Spannung und guter Füllung. Respira¬ 
tion nicht beschleunigt., costo-abdominal. Thorax kräftig gebaut, Athembewegun- 
gen beiderseits gleiehmässig und ergiebig. Percussion ergiebt überall guten, lauten 
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Schall: vesirulares Athmen. Leber- und Lungengrenze normal. Zunge feucht, 
etwas belegt. Appetit gut. Stuhlgang regelmässig (1 mal pro die). Palpation 
des Abdomens ergiebt nichts Abnormes. Herzspitzenstoss liegt in der Marnmillar- 
linie. Ilerzdämpfung beginnt rechts 1 Finger breit vom linken Sternalrand, reicht 
bis zur Mammillarlinie, obere Grenze 3. Rippo, untere Grenze 5. Kippe. Ueber allen 
Osti**n systolisches Geräusch. Der diastolische Ton ist klappend. Der Urin wird will¬ 
kürlich und schmerzlos entleert, ist klar und wird reichlich gelassen (2 —3 L. tägl.), 
von saurer Keaction, enthält 0,5—lp.M.Eiweiss.— Sensorium frei, selten Kopfschmer¬ 
zen, Schlaf gut. Die Glieder werden in derRuhelage normal gehalten, nur die rechte Hand 
kann nicht gerade gestreckt werden und ist meist in Beugestellung. Pat. kann sie abdu- 
oiren. Die Finger können nicht geschlossen und gespreizt, der Daumen nicht eingeschla¬ 
gen werden. Rechts ist der Händedruck sehr schwach. Die Bewegungen der Beine und 
Küsse sind frei. Mit der rechten Hand kann Pat. Gegenstände ergreifen, jedoch nicht 
lesthalten. Sonst sind von Seiten des Nervensystems keine Abnormitäten vorhanden. 

In der Zeit vom 13. September bis zum 20. trat unter elektrischer Behandlung 
eine geringe Besserung der Lähmungserscheinungen der rechten Hand ein. Das All¬ 
gemeinbefinden war während der Zeit ein gutes. 

Am 20. klagte Patient über Schmerzen im rechten Metatarso-Phalangealgclenk. 
Dasselbe ist leicht geröthet und geschwollen, bei Druck schmerzhaft. Es wird eine 
Waitreinwiekehmg der rechten grossen Zehe verordnet, unter deren Einfluss die Ent¬ 
zünd ungserscheinungen am nächsten Tage zurückgingen. 

Jn der Nacht vom 21. zum 22. traten grosse Schmerzen im linken Metatarso- 
Phalangoalgelenk auf. Dasselbe zeigt sich mässig geschwollen und geröthet. Dieser 
Zustand dauerte fort bis zum 25. Von da ab lassen Röthung, Schwellung und 
Schmerz des Gelenkes nach. Pat. war dauernd fieberfrei. Jm Laufe des Oetobers 
blieb das Befinden unverändert. Die Lähmungserscheinungen der Hand besserten sich. 

In der Nacht vom 1. zum 2. November erfolgte von Neuem heftige Röthung und 
Schwellung des linken I. Metatarso-Phalangealgelenks. Während der Nacht bestehen 
die heftigsten Schmerzen. Das Gelenk ist auf Druck ausserordentlich schmerzhaft. 
Der Anfall dauerte bis zum 8. unter allmäliger Abnahme des Schmerzes und der 
Fntzündungserscheinungen. Am 10. konnte der Patient das Bett verlassen. Beim 
Gehen verspürte er noch einen stechenden Schmerz im Gelenk. Bereits am 14. wieder¬ 
holte sich der Anfall in demselben Gelenk, der diesmal drei Tage dauert. Es zeigten 
sich wieder dieselben charakteristischen Symptome eines acuten Gichtanfalles. Am 
30. October wurde Patient auf seinen Wunsch entlassen. 

Am 31. Mai 1895 Hess sich derselbe Patient in der Charite wieder aufnehmen. 
Er hatte in der Zwischenzeit einmal einen Gichtanfall bekommen und hatte andauernd 
unter dumpfen Kopfschmerzen gelitten. Vor vier Wochen stellte sich Stuhlverstopfung 
ein. Seit fünf Tagen litt er an Beklemmungsgefühl, kurzer Luft und Appetitlosigkeit. 
Es besteht geringe Arteriosclerose, Puls hart und von kräftiger Spannung, 100—110 
in der Minute. Die Herzdämpfung reichte jetzt nach oben bis zum HI. Intercostal- 
raum, rechts bis zur Mitte desSternum, links 1 Querlingcr breit über die Mammillarlinie 
hinaus. Spitzenstoss sehr kräftig. Herztöne rein, der 2. Aortenion aceentuirt. Der 
Urin hellgelb, täglich 2—3 L., klar, ohne Sediment, Eiweissgehalt wechselt von 0,5 
bis 2 p. M. Gichtische Symptome bestehen zur Zeit nicht. Die massigen Beschwerden 
der Dyspnoe bessern sich unter Bettruhe sehr schnell. 

Fall II. (persönliche Beobachtung). Alexander Koeseler, Maler, 37 Jahre. 

Anamnese: Die Eltern leben, sind gesund. Pat. Überstand als Kind Typhus. 
Er hat von seinem 15. Lebensjahre an fast ununterbrochen mit Bleifarben zu thun 
gehabt. Mit 25 Jahren erkrankte er an Lungenentzündung. Bald nachher bekam 
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er einen Anfall von Bleikolik, der sich im nächsten Sommer wiederholte. Vom 
30. Lebensjahre ab bekam er in gewissen Zeitabschnitten plötzlich auftretende 
Schmerzen und Anschwellungen an der grossen Zehe. Derartige Anfälle dauerten 3 
bis 4 Wochen und wiederholten sich Jahr für Jahr. Mehrmals traten im Anschluss an 
die Anschwellung des Zehengelenkes heftige Schmerzen und Schwellungen des Knie- 
und Hüftgelenkes ein. Vor zwei Jahren überstand er noch einmal Pneumonie und im 
Januar desselben Jahres eine Bleikolik. Patient lässt sich in die Charite aufnehmen, 
weil er seit 5 Wochen an Athemnoth, Mattigkeit in den Beinen und Schlaflosigkeit 
leidet, wozu vor 14Tagen Anschwellungen in den Beinen und vor 8Tagen Schmerzen 
in den Augen und Abnahme des Sehvermögens hinzutraten. Patient hat täglich zwei 
Flaschen Bier und für 15 Pfennig Schnaps, seit dem letzten Jahr eine Flasche Bier 
und für 5 Pfennig Schnaps pro die getrunken. 

Status praesens: Patient ist von grosser Statur, massig starkem Knochen¬ 
bau, kräftiger Musculatur und geringem Fettpolster. Er liegt andauernd zu Bett und 
nimmt dabei die active Rückenlage ein, häufig mit etwas erhöhtem Oberkörper. Ge¬ 
sicht mager, blass gelblich, Lippen und Conjunctivae blass, Augenlider geschwollen, 
Gesichtsausdruck leidend. Am Zahnfleisch deutlicher Bleisaum. Haut auffallend 
blass, Unterschenkel sind massig, Fussrücken beiderseits ziemlich stark geschwollen. 
Es bestehen Dyspnoe, Oedem, Schwachsichtigkeit. Sensorium zur Zeit frei. Es 
bestehen aber häufig Kopfschmerzen und Schwindel. Schlaf schlecht. Appetit und 
Durst leidlich. Oefter besteht Erbrechen, bei dem jedesmal etwa ein viertel Liter 
dünnbreiiger Massen entleert wird. Stuhlgang angehalten. Leber- und Milz¬ 
veränderungen sind nicht zu constatiren. Das Abdomen ist überall weich, an den 
Rippenbogen und in der Herzgrube druckempfindlich. — Athmung unregelmässig und 
von etwas erhöhter Frequenz (28). Der Husten, besonders des Morgens heftig, fördert 
ein innig mit hellrothem Blut gemischtes, theils schleimiges, theils eitriges Sputum 
zu Tage. Die Percussion ergiebt überall normalen Lungenschall. Ueber der ganzen 
Lunge hört man bronchitische Geräusche, über den hinteren unteren Lungenpartien 
auch vereinzelte feuchte Rasselgeräusche. — Der Spitzenstoss ist verstärkt, sicht- 
und fühlbar in der Mammillarlinie. Herzdämpfung reicht vom linken Sternalrand bis 
zur Mammillarlinie. Töne rein, der 2. Aortenton accentuirt. Puls massig frequent, 
regelmässig, schnellend und von ziemlich starker Spannung. Radialarterie geschlängelt 
und sclerosirt. Urin 3—4 Liter pro die, hell, klar. Selbst beim Centrifugiren kein 
Sediment zu erhalten. Die Eiweissmengen sind wechselnd und betragen 1—5 pro mille. 

Am 27. März traten im rechten I. Metatarso-Phalangealgelenk Schmerzen auf, 
die sich bei Bewegungen steigerten. Das Gelenk ist stark geröthet und geschwollen. 
Bei dem starken Husten in der Nacht entleerte sich ein innig mit Blut gemischtes 
zäh -schle i miges Sputu m. 

28. März. Die Nacht verlief leidlich. Die Schmerzen in der rechten grossen 
Zehe bestehen noch. Die Schwellung ist beträchtlich. Beträchtliche Dyspnoe. 

29. März. Schlaf schlecht. Die Schmerzen in der rechten grossen Zehe sowie 
die Schwellung haben nachgelassen. Im Urin 1 pCt. Albumen. Bei der ophthal¬ 
moskopischen Untersuchung wurde die Diagnose „Retinitis albuminurica“ gestellt. 
— Am 30. März sind die Schmerzen und die Schwellung in der rechten grossen 
Zehe ziemlich geschwunden. 

Am l. April wurden sie wieder etwas heftiger und dauerten bis zum 10., bald 
von stärkerer, bald von geringerer Intensität. Während der ganzen Zeit bestand 
kein Fieber, dagegen Stuhlverbaltung und Kopfschmerz, Uebelkeit, Erbrechen. 

Am 20. April traten Schmerzen in beiden Sprunggelenken auf, zu denen am 
23. Schmerzen in den Kniegelenken hinzukamen, die sich am 20. zu grosser Heftig¬ 
keit steigerten und bis zum 27. dauerten. — Seit dieser Zeit hatte Pat. keinen Gicht- 
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an fall mehr. Dagegen steigerten sich die Oedeme in ausserordentlicher Weise, sodass 
zur Scarifieation derselben geschritten werden musste. Erbrechen trat fast täglich auf, 
die Kopfschmerzen waren sehr heftig, es kam schliesstich zu Krampfanfällen und zn 
i'oina, worin am 25. August der Exitus letalis eintrat. 

Die Section bestätigte die Annahme, dass es sich bei den am 27. März und 
20. April auftretenden Schmerzen in dem rechten grossen Zehengelenk und in den 
Sprung- und Kniegelenken um einen Gichtanfall handelte. Ich lasse den Sections- 
bericht hier folgen: In der Bauchhöhle mehrere Liter gelblicher wässriger Flüssigkeit. 
Im Herzbeutel grosse Mengen wässriger Flüssigkeit. Das Herz ist bedeutend grösser 
als die Faust. Beide Ventrikel sind dilatirt und hypertrophisch, die Herzklappen sind 
zart, die Herzmusculatur ist sehr derb und graubraun. Die Kranzgefässe sind starr- 
wandig, etwas verdickt. Beide Lungen sind im Zustande rother Induration und etwas 
üdematüs. Die linke Lunge ist im Gebiet des Unterlappens fest mit dem Thorax ver¬ 
wachsen. Die linke Niere ist klein, derb, granulirt, gelblich grau, an einzelnen 
Stellen röthlich. Auf dem Durchschnitt ist die Rinde schmal. Die Markkegel sind 
grauweiss und zeigen einzelne weisse Streifen (Harnsäure-lnfarc-t). In der 
rechten Niere ist der Befund derselbe. Beide Hoden zeigen mehrere fibröse Herde. — 
In beiden Grosszehengelenken und ebenso in den Gelenken zwischen Fusswurzel- 
knochen und Metatarsus I finden sich harnsaure Ablagerungen. 

Ich glaube, dass diese beiden Fälle wohl geeignet sind, die Ansicht 
der englischen und französischen Autoren in Betreff der Bleigicht zu be¬ 
stätigen. Dass es sich in beiden Fällen um Patienten handelte, deren 
Körper mit Blei imprägnirt waren, dafür sprechen die Ergebnisse der 
Anamnese sowie die zur Zeit der Aufnahme nachweisbaren Symptome 
einer Bleivergiftung. Dass es sich in beiden Fällen um echte Gicht¬ 
anfälle handelte, dafür bürgt in Fall II. die Obduction, in Fall 1. lassen 
die charakteristischen Symptome kaum einen Zweifel daran aufkommen. 
ln beiden Fällen w r aren erbliche Belastung sowie Abusus spirituosorum 
mit guter Sicherheit auszuschliessen. Auch andere Momente, die das 
Auftreten der Gicht erklären konnten, w r aren nicht vorhanden. Es blieb 
also nichts übrig, als die gichtischen Erscheinungen auf die chronische 
Bleiintoxication zurückzuführen. Und in diesem Sinne wurde denn auch 
in beiden Fällen die Diagnose „Blcigicht“ gestellt, — ich sehe natür¬ 
lich von den sonstigen Affectionen hier ab. 

Im Anschluss hieran möchte ich noch zwei geradezu klassische Bei¬ 
spiele von Bleigicht mittheilen; die eine Krankengeschichte wurde 18(53 
von Charcot, die andere 1876 von Halma Grand mitgetheilt. 

Fall III. (Halma Grand). Etüde sur deux cas de goutte saturpine, 1876. B., 
37 Jahr alt, Maler. 

Anamnese: Die Eltern waren nie gichtisch. Weder der Vater, noch die Mutter, 
noch der Grossvater, welche alle drei einem Schlaganfall erlagen, haben je irgend ein 
Zeichen dargeboten, das der Gicht auch nur ähnlich wäre. Seine beiden Brüder sind 
vollkommen gesund. Seit seinem 14. Lebensjahre war er mit Blei beschäftigt und 
konnte diese Beschäftigung bis vor drei Jahren fortsetzen. Bleikolik hat er nie ge¬ 
habt; aber er zeigt andere Bleisymptome: er hat einen stark ausgeprägten Bleisaum, 
hatte früher und auch jetzt arthralgische Schmerzen. Mehrere Male hatte er Eneepha- 
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lopathia saturnina zu überstellen. Als Knabe hatte er oft über Sehwindelanfüllc zu 
klagen. Zwischen dem 20. und 24. Jahr merkte er, dass seine Sehschärfe abnahm. 

Patient versichert, niemals im Alkohol exccdirt zu haben. Er hatte stets zu 
leben, doch nie im Uebermaass; als man ihn fragte, ob er Bier getrunken hätte, 
äusserto er eine heftige Abneigung gegen dies Getränk. 

Anfang 1860 hatte Patient typhöses Fieber und Variola, die ihn zwei Monate 
ans Bett fesselten. Im 28. Lebensjahre trat der erste Gichtanfall auf, also nachdem 
er 14 Jahr hindurch täglich mit dem Blei in Berührung gekommen war. Als er sich 
im September 1866 eines Abends zu Bett legte, fühlte er plötzlich einen sehr heftigen 
Schmerz im Tibio-Tarsalgelenk, den er vergleicht mit einem „Flintenschuss“. Der 
Schmerz war so heftig, dass der Patient weinen musste, und währte mehrere Tage 
an. Nach acht Tagen konnte der Kranke seine Arbeit wieder aufnehmen. 

Im Decernber desselben Jahres, an einem Sonntag Abend, trat ein heftiger 
Schmerz im linken Ellbogen auf, der dem vor drei Monaten glich. Zu gleicher Zeit 
war sein Ellbogengelenk geschwollen und die Haut dieser Gegend gerathet. Bewe¬ 
gungen waren unmöglich. Bei diesem zweiten Anfall dauerten der Schmerz, die Schwel¬ 
lung und Rüthung viel länger als beim ersten; erst nach 14 Tagen konnte die Arbeit 
wieder aufgenommen werden. Das Ellbogengelenk war vollständig wieder hergestellt. 

Mitte April 1867 veranlassten neue Gelenkschmerzen in beiden Tibio-Tarsalge¬ 
lenken den Patienten, sich aufs Neue im Krankenhaus aufnehmen zu lassen. Un¬ 
mittelbar daran schloss sich ein Anfall in den grossen Zehen, den Finger-, den Knie-, 
den Hand-, den Ellenbogen-, den Schulter- und den Oervicalwirbelgelenken. Fiume 
dyspeptische Beschwerden leiteten diesen drei Monate lang dauernden Anfall ein. 

Im September desselben Jahres trat Patient von Neuem ins Hospital ein; 
diesmal wurden die Fingergclcnke von einem Gichtanfalle heimgesueht. Es folgten 
unmittelbar darauf die Hand-, die Ellbogen- und Schultergelenke, dann die Hüften, 
die Kniec, die Fussknöchel und die Grosszehenballen. Der Anfall war begleitet von 
Entzündungserscheinungen. Wann Patient damals das Hospital verlassen hat, weiss 
er nicht genau anzugeben. Er weiss nur, dass er länger als bis zum 1. Januar 1868 
dort war und dass sich während dieses Aufenthaltes Gichtknoten am äusseren Ohr 
bildeten. Von diesem Zeitpunkt ab bis zum Jahre 1870 kehrten jeden Sommer und 
Winter analoge Anfälle wieder und währten jedesmal zwei bis drei Monat. Während 
des Sommers waren die Anfälle am heftigsten. In den Kniegelenken traten während 
dieser Zeit neue Tophi auf. Während des Krieges 1870 ging Patient nach Italien 
und erlitt während des Winters einen neuen Anfall. Von hier ab hatte er jährlich 
zwei Anfälle und wurde dieserhalb in den verschiedensten Hospitälern behandelt. 

Am 22. Juli 1875 trat er in das „Höpital temporaire de la tue de Sevres u ein 
und blieb daselbst drei Monat. Er hatte wieder einen Anfall, ähnlich den vorher¬ 
gehenden zu überstellen. Ein neuer Tophus bildete sich während dieser Zeit an der 
5. rechten Zehe. Am 7. Oc-tober 1875 verlicss er das Hospital, um am 29. November 
desselben Jahres zurückzukehren. 

Status praesens: Die Haut zeigt eine gelbliche Färbung, der Kranke ist 
ausgeprägt kachektisch. Er ist mager, seine Haare fangen an grau zu werden. Er 
versichert, niemals syphilitisch inficirt gewesen zu sein. Bleisaum sehr ausgeprägt. 
Die Exteusoren der Vorderarme sind beträchtlich atrophirt, und diese Atrophie be¬ 
steht schon seit zehn Jahren. 

Obere Extremitäten: Die Fingergelenke sind ankylosirt und die Finger gegen 
einander unbeweglich. Die Haut darüber ist bleich, zart, glatt und scheint mit dem 
darunter liegenden Gewebe fest verbunden zu sein. Die Finger sind konisch, an der 
Basis verbreitert, nach dem Ende hin spitzer. Im Niveau der einzelnen Phalangeal- 
•»■clciike bemerkt man eine Anschwellung. Nur dieMetacarpo-Phalangealgelenke haben 
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eine relative Beweglichkeit bewahrt. Die Beweglichkeit in den Handgelenken ist nor¬ 
mal; in beiden Ellenbogengelenken ist jedoch die vollständige Extension nicht mög¬ 
lich. Nur die Hälfte der ganzen Beugeweite ist zu erreichen (Ja demi-tlexion est la 
limite qu’elle ne peut depasser“). Supination und Pronation sind vollständig mög¬ 
lich. Die Schultergelenke zeigen keine Besonderheiten. 

Untere Extremitäten: Die Fuss- und Zehengelenke sind beweglich, mit 
Ausnahme der zweiten, dritten und vierten Zehe des rechten Fusses. Diese letzteren 
sind ankvlosirt. An der äusseren Seite der zweiten linken Zehe findet sich ein absee- 
dirter Tophus. Die zu Tage tretende kreidige Masse wurde als Xatronurat identilicirt. 
An der fünften Zehe derselben Seite bemerkt man einen zweitenToplms, der von einer 
Entziindungszone umgeben ist. DieTibio-Tarsalgelenke zeigen eine leichte Schwellung. 
Trotzdem sie ihre Bewegung vollständig bewahrt haben, kann Patient sich doch nur 
unter grosser Anstrengung und mit heftigen Schmerzen bewegen. Die Beweglichkeit 
der Kniee ist normal, abgesehen von einer leichten Steifigkeit. Auf beiden Seiten der 
Kniescheibe bemerkt man kleine in der Synovialis rotirende. Körper, und zwar zwei 
bis drei an jedem Gelenk. Die Körperchen sind ohne Zweifel Tophi. 

Ausser den Tophi an den grossen Zehen und der Synovialis der Kniegelenke, 
bemerkt man noch eine grosse Anzahl derselben an den Ohren: mehrere am ilelix 
und Anthelix des rechten Ohres und in der Furche, die sie trennt; zwei am Helix 
des linken Ohres. 

Patient hat sehr heftige Schmerzen in der Gegend der Sterno-Clavieulargelenkc, 
die nach den Stcrno-Cküdo-Mastoidei ausstrahlen. Ausserdem will er oft ein Op- 
pressionsgefiihl gehallt haben, das zuweilen so furchtbar war, dass Patient ganze 
>iächte ausserhalb des Bettes in sitzender Stellung zubrachte. Vor drei Jahre musste 
er jede Arbeit wegen der Anfälle aufgeben, und vor allen Dingen auch deshalb, weil 
er während der anfallsfreien Zeiten volles Wohlbefinden nie mehr erlangte. 

Bei seinem dritten Gichtanfall verfiel er in einen comatösen Zustand. Zwei 
oder drei Mal wiederholte sich dies Bild in der Folgezeit. 

Die Abdominalorgane und Brusteiogeweide ergaben trotz genauer Untersuchung 
nichts Abnormes. Ueber dem Herzen hört man ein leichtes anämisches Geräusch. Die 
Lungen bieten die Zeichen einer leichten Bronchitis dar. Trotzdem Patient 1876 einen 
Blutsturz hatte, finden sich nicht, die geringsten Spuren einer Tuberculose. Der Aus¬ 
wurf blieb während einiger Zeit sanguinolent. Schon 1875 hatte er eine Hämoptyse 
gehabt und vordem oftmals heftiges Nasenbluten. Patient ist seit langer Zeit appe¬ 
titlos und leidet fortwährend an dyspeptischen Beschwerden. Die Leber überschreitet 
etwas den Rand der falschen Rippen. Der Urin wurde verschiedene Male sorgfältig 
untersucht: es fand sich weder Zucker, noch Ei wo iss, noch Harnsäure. 

Die Untersuchung von Vesicatorlliissigkeit auf Harnsäure fiel negativ aus. 

Fall IV. (0 har cot, Gaz. hebdomadaire de medeeine et de Chirurgie. 1863). 
S. G., 56 Jahre alt. 

Anamnese: Im Winter übte er den Beruf eines Ofensetzers, im Sommer den 
eines Malers aus. Weder seine Eltern, noch seine Grossellern waren je mit gichti¬ 
schen AITec-tionen behaftet. Auch rheumatische Krankheiten kamen in seiner 
Familie nicht vor. Bis zu seinem 14. Lebensjahre war er nie krank. Er hat fünf ge¬ 
sunde Kinder. Seine Lage war immer eine sehr ärmliche. Niemals will er excedirt 
halien, weder im Trinken noch im Essen. Er erkrankte zum ersten Male in seinem 
24. Lebensjahre an einem putriden Fieber (Jievre putride“), in Folge dessen ihm sein 
Haar ausfiel. Zwischen dem 24. und 28. Lebensjahre hatte er mehrere leichte 
Bleikolikanfälle, einen besonders heftigen im 2S. Jahre. In der Folgezeit wiederholten 
sich diese Anfälle. 
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Die Gicht manifesiirte sieh zum ersten Male in seinem 32. Lehensjahre. Er 
empfand plötzlich einen heftigen Schmerz in der linken grossen Zehe, der von An¬ 
schwellung und Röthung begleitet war. Massiges Fieber. Patient versichert, dass 
dem ersten Anfall keine Verdauungsstörungen vorangingen. Störungen in der Function 
der Harnorgane hat er nie gehabt. Auch Harngries und Nierensteine hatte er nie. 

Der zweite Anfall fand ein Jahr später statt, und zwar im linken Fussknöehel. 
Er dauerte etwa einen Monat. Beim dritten Anfall war das linke Knie ergriffen. Seit 
dieser Zeit hatte er jährlich Anfälle, gewöhnlich im Herbst. Bei jedem neuen Anfall 
wurden ausser den alten Gelenken andere neue ergriffen. In den letzten Jahren wur¬ 
den diese Anfälle länger, die Appetitlosigkeit und das Fieber während der Anfälle 
stärker. Seit zwei Jahren etwa folgt ein Anfall dem andern; seit derselben Zeit 
macht sich in gewissen Gelenken eine Steifigkeit oder selbst eine vollständige Un¬ 
beweglichkeit geltend, so dass der Patient nicht nur arbeitsunfähig geworden ist, 
sondern beim Gehen auch der Unterstützung von Krücken bedarf. 

ln dem gegenwärtigen Anlall sind fast alle Extremitätengelenke in gleicher 
Weise schmerzhaft und geschwollen. 

Im vorigen Winter verlor Patient plötzlich das Bewusstsein. Als er wieder zu 
sich kam, bemerkte er eine Steifheit und Schwäche des rechten Arms und des rechten 
Beins. Diese Symptome bestehen noch heute, aber in geringerem Grade: die Extre¬ 
mitäten der rechten Seite sind augenscheinlich schwächer als die der entgegengesetzten 
Seite. Es besteht Kriebclgefühl in den letzten Fingern der rechten Hand, sowie in 
den letzten Zehen und dem äusseren Rand des rechten Fusses. 

Vor drei Jahren bemerkte Patient einen Knoten am Ohr; derselbe ist noch heute 
vorhanden und erweist sich als ein Tophus. 

Status praesens (14. October): Patient ist sehr gut genährt, obgleich er seit 
zwei Jahren verloren hat. Er scheint sehr intelligent zu sein und drückt sich ge¬ 
läufig aus. 

Die meisten grossen Gelenke sind bei seinem Eintritt ins Hospital geröthet, 
schmerzhaft und geschwollen, besonders diejenigen der Kniee und der Hände, sowie 
die Handgelenke selbst. Seine Stellung im Bett, die Art der Deformation, welche die 
oberen Extremitäten darbieten, lassen zunächst an einen chronischen Gelenkrheuma¬ 
tismus denken. Eine nähere Untersuchung ergiebt jedoch die Anwesenheit von Tophi 
an beiden Ohrmuscheln; ebenso findet sich ein Tophus in der Nachbarschaft des 
einen Handgelenks. Man verschreibt ihm Chininum sulfuricum und Calomel und 
nach Ablauf von 4—5 Tagen waren die Schwellung, Röthung und das ziemlich hohe 
Fieber verschwunden. 

24. October. Untere Extremitäten: Die Zehen, welche so oft der Sitz der 
gichtischen Entzündung sind, sind sozusagen verleihet, ankylosirt in ihren Gelenk¬ 
verbindungen mit den Metatarsalknochen. Die grossen Zehen zeigen nicht jene Ten¬ 
denz zur seitlichen Abweichung, welche man so oft beim chronischen progressiven 
Gelenkrheumatismus beobachtet. Die Fiisse bieten übrigens nicht die geringste De¬ 
formität noch Verdickung dar; nur die Haut fühlt sich daselbst sclerotisch an und 
scheint, besonders im Bereiche der grossen Zehe, mit den darunter liegenden Geweben 
fest verbunden zu sein. Die Tibio-Tarsalgelenke sind wenig beweglich, nicht ge¬ 
schwollen. Die Kniee sind sehr leicht geschwollen, jedoch nicht deformirt. Die 
Kniescheibe zeigt keine Abweichung. In der Synovialkapsel findet sich kein Erguss. 
Es besteht nur eine leichte Steifigkeit in diesen Gelenken, und die Extension ist nicht 
vollständig möglich. Wenn der Kranke sie bewegt, fühlt man mit der Hand eine Art 
von Crepitation, als ob kleine Körner im Gelenk wären. L>ie Hüften scheinen voll¬ 
ständig frei zu sein. 
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Obere Extremitäten: Die Handgelenke sind ankylosirt, Bewegungen darin 
unmöglich, ausserdem sind sie geschwollen und deformirt. Die sie bedeckende Haut 
ist scleroiisirt, bleich lind erscheint wie polirt; sie hängt fest mit den darunter lie¬ 
genden Geweben zusammen. Die Hände sind in Folge der Ankylose in den Hand¬ 
gelenken in der Richtung der Vorderarme ausgestreckt, ohne Beugung, ohne Hyper¬ 
extension, ohne seitliche Abweichung. Sie bieten beide dieselben Deformationen dar; 
die Finger sind im Allgemeinen an ihrer Basis verbreitert und spitzen sich nach dem 
Ende hin zu. Die Endphalangen sind buchstäblich mit den Mittelphalangen und diese 
mit den Grundphalangen verlöthet, ohne dass eine seitliche Abweichung, eine Sub¬ 
luxation oder eine Schwellung der Gelenke vorhanden wäre. Nur die Metacarpo- 
Plialangealgelenke haben eine gewisse Beweglichkeit bewahrt. Zwischen den ver¬ 
schiedenen Fingergelenken beobachtet man hierund da Auftreibungen, im Allgemeinen 
ausgeprägter an der Volarlläche der Finger. An der Volarfläche der zweiten Phalanx 
des rechten Zeigefingers sieht man eine jener Auftreibungen, die am Grunde hart, auf 
dein Gipfel fluctuirend ist und den ganzen Raum zwischen den beiden Gelenken ein- 
ninnnt. Auf dem Gipfel dieser Anschwellung lässt die dünne Haut eine weisse krei¬ 
dige Masse durchscheinen. Es wird an dieser Stelle eine Incision gemacht und es 
entleert sich aus der Wunde zuerst eine halbflüssige Substanz von weisser matter 
Farbe, dann eine ebenso gefärbte Substanz von käsiger Masse. Die entleerte Masse 
wurde mikroskopisch untersucht (s. u.). Die Ellenbogcngelenke sind beweglich und 
nicht geschwollen. Hinter dem Oleeranon findet sich auf jeder Seite eine Anschwel¬ 
lung, welche den Eindruck eines hydropischen Ergusses macht. Die Schultergelenke 
und die Halswirbelsäule sind steif, aber bieten keine Deformitäten dar. Patient hat 
darin oft Schmerzen zur Zeit der Anfälle. Ebenso hat er während der Anfälle oft 
Schmerzen in den Gelenkverbindungen zwischen Rippenknorpel und Sternum gehabt, 
sowie an der Stelle, die der Verbindung des Nasenknorpels mit dem Nasenrücken ent¬ 
spricht. Aber hier findet sich nirgends eine Spur von Gichtconcretionen. Die Ab¬ 
dominal- und Brustorgane bieten keine Abnormitäten dar. An beiden Ohrmuscheln 
linden sich zahlreiche Tophi. Auch von diesen wurde einer mikroskopisch unter¬ 
sucht. Ausserdem finden sich zwei Cysten an der linken Ohrmuschel, wahrschein¬ 
lich frühere Tophi, die sich spontan entleert hatten. 

Die mikroskopische Untersuchung der Gichtknoten ergab, dass die 
in «Ion Tophi enthaltenen Massen aus harnsaurem Natron bestanden. 

In der von Garrod angegebenen Weise wurde eine Untersuchung von Vesicator- 
serum gemacht, die die Anwesenheit von Harnsäure ergab 1 ). 

Der Umstand, dass in unseren beiden Fällen ausser dem Saturnis¬ 
mus kein ätiologisches Moment für die Erklärung der Gicht gefunden 
werden konnte, führt mich auf die wichtige Frage: „Ist das Blei allein, 
ohne Mitwirkung anderer unterstützender Momente, im Stande Gicht zu 
erzeugen?“ Die Ansichten hierüber sind sehr getheilt, und doch, meine 
ich, hätte man a, : priori nur dann ein Recht von „Bleigicht“ zu sprechen, 
wenn das Blei wirklich allein Gicht zu machen im Stande sei. Denn 
falls, wie es einige Autoren meinen, Blei nur zusammen mit erblicher 
Belastung oder zusammen mit Alkoholmissbrauch diese Folgen haben 
könnte, brauchte man ersteres doch nicht für die Erklärung der Gicht 
mit heranzuziehen, da sowohl erbliche Belastung wie Abusus spirituoso- 


1) Ich habe mir das Wesentliche aus den Originalberichten wiedergegeben. 
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rum jedes an sich genügen, den gichtischen Symptomencomplex zu er¬ 
zeugen. 

Garrod giebt auf die oben gestellte Frage keine bestimmte Ant¬ 
wort. Er meinte 1 ), ehe man darüber urtheilen könne, müsste man zuerst 
manche schwierige Punkte aufklären, z. B. ob in Ländern, wo die Gicht 
bei den arbeitenden Klassen unbekannt ist, wie in Frankreich und Schott¬ 
land, Maler und Bleiarbeiter an der Gicht leiden (Charcot u. A. haben 
diesen Beweis für Frankreich, Lorimer für Schottland erbracht). 

Dass die Frauen, welche der Bleiintoxication ausgesetzt sind, so 
selten an Gicht erkranken, scheint nach Garrod anzudeuten, dass das 
Blei kaum zur Gicht disponiren kann. Dyce Duckworth sucht diesen 
Umstand dadurch zu erklären 2 ), dass die Frauen die Beschäftigung mit 
dem Blei immer nur vorübergehend und so lange annehmen, bis sie etwas 
Besseres gefunden haben. Er theilt übrigens selbst einen Fall mit, wo eine 
Frau, die fünf Jahre für ihr Gesicht ein Bleicarbonat enthaltendes Schön¬ 
heitspulver anwandte, Bleiaffectionen und später Gicht bekam 3 4 ). 

Bcgbie sprach sich bestimmter aus. In den beiden Fällen, die er 
mittheilt, war Abusus spirituosorum vorhanden und er schliesst daher: 
„I believe, be found, that the assoeiation of lead-impregnation with 
indulgence infermentcd liquors gives a very strong predispositon to 
gout U4 ). 

In ähnlicher Weise äussert sich Dyce Duckworth. Er meint, 
dass in der grossen Mehrzahl der Fälle entweder eine erbliche Anlage 
zu Gicht oder Unmässigkeit im Genuss des Bieres die Wirkung des 
Bleies unterstütze 5 ). 

Auch Charcot glaubte zunächst, dass die Bleiintoxication nur mit 
anderen Momenten zusammen Gicht erzeugen könne. Im Anschluss an 
den Fall, den er 1863 in der Gazette hebdomadaire mitthcilte, sagt er 
darüber: „Tont ce qui est permis de dire, quant ä present, c’est ce 
( 111 7 i 1 parait acquis que Pintoxication saturnine peut avec le concours 
d’autres causes predisposantes contribuer puissament ä developper la 
goutte“ 6 ). Später änderte er seine Ansicht und sagt bestimmt genug: 
„Eh bien, il existent parmi les saturnins quelques goutteux, chez qui 
Fempoissonement par le plomb est la seule cause qu’on puisse in- 
voquer UT ), und an einer anderen Stelle: „Vous ivignorez pas que la goutte 

1) Natur und Behandlung der Gicht. Deutsch von Eisen mann. S. 170. 

2) A troatise on gout. p. 163. 

3) Loc. eit. p. 160. 

4) Edinb. medic. Journal. August 1862. 

5) Loc. cit. p. 161. 

G) Gaz. liebd. 1863, und Notes annexecs au Traite de la goutte de M. Garrod 
traduit par M. A. Ollivier. 

7j Maladics des vieillards. 1866. p. 123. 
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tophaeee la plus accentuec, en dcliors de tonte los conditions classiques 
qui Fengendrent chez les gens aises, peilt survenir chez les saturnins 
par le fait meme de Uintoxication dont ils souffrent uv ). 

Halma Grand und Vercicr scliliessen sich dieser Auffassung an, 
während Goudot meint, es müssten noch andere unbekannte Ursachen 
hinzukommen und Le meine eine ähnliche Meinung äussert. 

Ich habe schon in dem ersten Theil meiner Arbeit darauf hinge¬ 
wiesen, dass merkwürdigerweise die Berichte verschiedener ßleihüttcn- 
ärzte negativ über Gicht ausfallen. Man sollte meinen, das wäre ein 
stricter Beweis dafür, dass Blei an sich nicht im Stande sei Gicht zu 
machen. Nun aber stehen auf der anderen Seite verschiedene casuistisclie 
Mittheilungen, in denen sich, abgesehen von der Bleiintoxication, kein 
ätiologisches Moment nachwcisen liess. So fehlt in den beiden von mir 
mitgetheilten Krankengeschichten jeder Anhalt, die Gicht anders zu er¬ 
klären als durch die Bleiintoxication hervorgerufen. Ebenso theilen 
Briehetcau 1 2 ), Charcot 3 ), Schräder 4 ), Pedell 5 ), Dyce Duek- 
worth 6 ), Garrod 7 ), Wilks 8 9 ) je einen, Halma Grand 0 ) und Goudot 10 ) 
je zwei Fälle von Bleigicht mit, in denen Alkoholismus und erbliche 
Belastung mit guter Sicherheit auszuschliessen waren. Wie lässt sich 
dieser Widerspruch erklären? Auf der einen Seite die übereinstimmen¬ 
den negativen Berichte mehrerer Bleihüttenärzte — auf der anderen 
Seite die positiven Mittheilungen zuverlässiger Beobachtungen! Soviel 
scheint mir jedenfalls sicher zu sein, dass das Blei in der Reihe der 
ätiologischen Momente dem Alkohol 11 ) vollständig gleichwerthig zur Seile 
stellt, und dass es also ohne Hinzutreten anderer äusserer Ursachen 
Gicht machen kann. Ob man nun noch eine besondere Constitution oder 
einen „Gichtstoff“ (wie Klenrpcrer die primäre Ursache der Gieht- 
neerosc vorläufig zu benennen vorschlägt) annehmen muss, auf diese 
Frage komme ich noch zurück. 

Angaben darüber, wie lange das Blei, um die Gicht zum Ausbruch 
zu bringen, auf den Organismus eingewirkt haben muss, finden sich in 
der Literatur nicht. Ich habe schon oben erwähnt, dass diese Ein- 

1) Maladies du foie et des reins. Paris 1877. p. 108. 

2) Gazette des höpitaux. 1870. No. 2G. 

3) Gaz. hebd. de medecine et de Chirurgie. 1808. 

4) Deutsche med. Wochenschrift. 1802. 

5) Deutsche med. Wochenschrift. 1884. 28. Februar. 

0) A treatise on gout. p. 109. 

7) Natur und Behandlung der Gicht. S. 171. 

8) Guy’s Hospital Reports. 18G9. XV. p. 41. 

9) Deux cas de goutte saturnine. p. 8 IT. 

10) Etüde sur la goutte saturnine. p. 88 IT. 

11) Wenn ich hier wie an anderen Orten schlechtweg von Alkohol spreche, so 
denke ich natürlich an die gegohrenen Getränke. 
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Wirkung jedenfalls eine längere Zeit bestanden haben müsse und setzte 
bei der Gelegenheit eine zweijährige Dauer als ungefähre Grenze fest. 
Die Durchmusterung der vorliegenden Krankengeschichten ergiebt jedoch 
eine viel längere Zeit. In den 20 Fällen, wo die Länge der Beschäfti¬ 
gungszeit mit dem Blei angegeben ist, beläuft sich die Durchschnittszeit 
auf 20—21 Jahre. In einem Falle währte sie nur fünf Jahre, in einem 
48; bei den meisten Patienten hatte das Blei etwa 20 Jahre eingewirkt 
bis der erste Gichtanfall zum Ausbruch kam. 

Ueber die verschiedenen Aflfectionen, die in Folge der Bleiintoxi- 
eation schon vor dem ersten Gichtanfall sich gezeigt hatten, ergiebt eine 
vergleichende Zusammenstellung ganz interessante Resultate. Es wird 
von einigem Werth sein, sie hier mitzutheilen. 


Fall Bleikolik . Fneephalopathie 

arthralgie 1 r 

Paralys. sat. 

Apoplexia 

Albumin¬ 

urie 

Bemerk« - . 

1. 

— ja mehrere Male 

ja 

— 

nein 


2. 

lmal ja — 

— 

— 

— 


3. 

mehr. Male --- — 

— 

ja 

? 


4. 

5 mal — ja 

2 mal 

ja 

ja 


5. 

— — 

— 

— 

ja 


6. 

ja — -- 

Parese des 

— 

— 


7. 

i 

9 mal - 

Vorderarms 




8. 

9. 

13 mal 

5 mal - — 

ja 


ja 

ja 


10. 

1 mal — 

— 


— 


11. 

— — 

— 

- 

— 

deutlicher 

12. 

viele Male — — 



ja 

Bleisaum 

13. 

n » 

— 

— 

— 


14. 

3 mal — — 

— 

-- 

ja 


15. 

10 mal • — 

— 

— 

nein 


IG. 

oft — — 

ja 

— 

ja 


17. 

— _ — 

— 

— 

nein 


18. 

oft — 

— 

— 

ja 


19. 

— — — 

- 

— 

ja 


20. 

— — — 

ja 

— 

— 


21. 

nein • — 

ja 

— 

— 


22. 

3 mal — 

2 mal 

— 

— 


23. 

— — 

ja 

— 

ja 

G ublers 

24. 


ja 



Dorsal¬ 

tumoren 

25. 

— — . — 

ja 

— 

— 


2G. 

— — — 

ja 

— 

— 


27. 

2 mal — — 

— 

— 

ja 


28. 

1 mal --- — 

ja 

ja 

ja 


29. 

3 mal — — 



ja 
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In 18 Fällen war also Blcikolik vorangegangen, in zwei Fällen Blei- 
arthralgie, in 2 Fällen Encephalopathic, 3 mal Apoplexie, 11 mal war 
Albuminurie vorhanden, 3 mal war sie mit Sicherheit ausgeschlossen 
und 13 mal fand sich Paralysis saturnina, 1 mal in Verbindung 
mit Gublcr’s Dorsaltumoren. 

Pathogenese der Bleigicht. 

Garrod, dessen Verdienst es ist, der Anschauung, dass das Blei 
Gicht mache, Bahn gebrochen zu haben, hat auch zuerst eine Erklärung 
für diese Wirkung des Bleies gesucht. „Um die Wirkungsweise des 
Bleies zu ermitteln“, sagt er, „habe ich verschiedene Beobachtungen und 
Versuche angestellt; ich habe nämlich in mehreren Fällen von Blei¬ 
krankheit das Blut und den Harn untersucht, und andererseits habe ich 
die Wirkungen verfolgt, welche das aus medizinischen Gründen ange¬ 
wendete Blei auf die Sekretion der Harnsäure hat.“ 1 ) Die Resultate, 
die er dabei erhielt, sind bekannt; er fand fast in allen Fällen (mit 
Ausnahme von zweien) einen abnonnen Gehalt des Blutes an Harnsäure, 
und eine dementsprechende Verminderung im Urin. Den Grund für 
diese Verschiebung des Hamsäuregehalts im Blut und Hain sucht er in 
dem Vermögen des Bleies, die Nieren für Harnsäure weniger durchgängig 
zu machen: „— es geht ferner daraus hervor, dass durch den Einfluss 
des Bleies das Vermögen der Nieren, Harnsäure auszuscheiden, geschwächt 
wird.“ 2 ) Da nun in den Anschauungen Garrod’s über die Pathogenese 
der Gicht eine Im permeabilität der Nieren für Harnsäure im Mittelpunkte 
steht, so konnte es natürlich für ihn nicht mehr zweifelhaft sein, dass 
das Blei Gicht mache. 

Dieser Garrod’schen Anschauung haben sich die meisten Autoren 
angeschlossen; so Charcot, Ollivier, Halma Grand, Vercier u. a. 
Auch Senator und Kobert acceptirten im Ganzen diese Annahme. 
Senator fasst seine Ansicht in folgenden Worten zusammen: „Bei dem 
erst in neuerer Zeit anerkannten häufigen Zusammentreffen der chroni¬ 
schen Bleivergiftung mit Gicht wirken wohl verschiedene Umstände mit. 
Zuerst die so konstante Veränderung des Harns, welcher bekanntlich 
unter dem Einflüsse des Bleies sehr sparsam und konzentrirt wird, was 
eine Anhäufung der Harnsäure im Körper wohl befördern kann, dann 
die bei jener Intoxieation sehr gewöhnlich auch ohne eigentliche Blei¬ 
kolik vorhandenen Verdauungsstörungen, vielleicht auch eine unmittelbar 
durch das Blei bewirkte Herabsetzung des Lösungsverhältnisses des 
Blutes und endlich die nicht selten sich entwickelnde Nephritis, deren 


1) Natur und Behandlung der Gicht. S. 171. 

2) Ebenda. S. 174. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



290 


H. LUETHJE 


Eintreten durch gleichzeitigen .Missbrauch geistiger Grlranke noeh be¬ 
günstigt werden mag.“ 1 ) 

Alle nahmen also, wie gesagt, ziemlich übereinstimmend eine Re¬ 
tention der Harnsäure und demgemässe Anhäufung derselben im Blute an. 

Dass das Blut bei Bleikranken wie bei Gichtikern oft abnormerweise 
harnsäurehaltig ist, ist ja verschiedene Male nachgewiesen. Garrod 
selbst hat es stets gefunden bei Bleikrankcn — mit Ausnahme von zwei 
Fällen —, und kürzlich hat Klcmpcrcr 2 ) die Resultate vier exakter 
Untersuchungen veröffentlicht, die mit dem Blute von Gichtikern an ge¬ 
stellt wurden und mit den Garrod’sehcn übereinstimmende Ergebnisse 
lieferten. 

Die von Klemperer gefundenen Zahlen sind folgende 3 ): 

1) bei einem Gesunden 0, 

2) bei einem Gesunden 0, 

3) bei einem Gesunden 0, 

4) in einem Falle von Leukämie 0,0985 g, 

5) in einem Falle von Pneumonie 0, 

(>) in einem Falle von compensirter Schrumpfniere 0,0685 g, 

7) in einem Falle von Nephritis im urämischen Stadium 0,1065 g, 

8) in einem Falle von Gicht im Anfall 0,067 g, 

n v n » V n n 0,915 g, 

10) 77 71 77 77 77 77 77 0,088 g, 

11) in einem Falle von Gichtniere im Anfall 0,044 g. 

Während aber Garrod und andere aus dem abnormen Gehalt des 
Blutes an Harnsäure auf eine Verminderung der Harnsäure ausscheidenden 
Kraft der Nieren sehliessen, hält Klemperer ihn für eine Folge von 
Uebcrproduetion der Harnsäure. Er lieferte den Beweis für diese 
Behauptung, indem er einem Gichtkranken in der Nahrung Thymus dar¬ 
reichte 4 ). Die danach im Urin ausgeschiedene Harnsäure war in dem¬ 
selben Verhältniss gesteigert wie beim Gesunden. 

Ich möchte ausserdem darauf Hinweisen, dass selbst bei der An¬ 
nahme einer verminderten Harnsäure-Excretion weder bei der Bleiinioxi- 
calion noch bei der Gicht ohne Weiteres begreiflich wäre, wie es zu einer 
Anhäufung von Harnsäure im Blut kommen sollte. Weintraud hat 
kürzlich die Mittheilung gemacht, dass auch durch den Darm Harn¬ 
säure ausgeschieden würde. Bestätigt sich diese Mittheilung, so läge 
hierin eine Möglichkeit, das in Folge der Nierenläsion vorhandene Plus 
von Harnsäure im Blute vicariireml auszuscheiden. 

1) v. Ziemsscn’s Spec. Pathologie und Therapie. Bd. XIII. S. 121. 

2) Deutsche ined. Wochenschrift. 1N95. No. 40. 

d) Pie Zahlen beziehen sich auf den Harnsauregehalt in je 1000 ebem Blut. 

4j Per betreffende Versuch Pt von Pr. Schmoll ausgeführt; die Arbeit er¬ 
scheint im nächsten lieft dieser Zeitschrift. 
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Weiterhin könnte relinirte Harnsäure sehr wohl im Blute zu Harn¬ 
stoff verbrennen, so gut wie man nach künstlich in die Blutbalm ge¬ 
brachter Harnsäureeinfuhr eine Vermehrung in der Ausscheidung des 
Harnstoffs beobachtete. 

Schliesslich kommt noch hinzu, dass die Schwankungen in den Harn¬ 
säurezahlen des Urins bei Gichtikcrn und Bleikranken so grosse sind, dass 
es schon aus diesem Grunde unmöglich erscheint, den Harnsäuregehalt 
des Blutes auf eine verminderte Ausscheidungskraft der Nieren zurück - 
zuführen, da eben bei denselben Kranken die Harnsäurewerthe im Urin 
an einzelnen Tagen erheblich grösser sind als an anderen Tagen Urin¬ 
harnsäure + Blutharnsäure. 

Ungleich schwieriger ist die Frage, woher stammt diese im Uebcr- 
rnaass gebildete Harnsäure und welches sind die Ursachen der Hyper- 
production? Hält man an dem Satze Claude Bernard’s fest, dass alle 
Krankheiten nur quantitative oder qualitative Veränderungen der normalen 
physiologischen Vorgänge sind, so ist die Beantwortung dieser Fragen, 
wie Klemperer dies mit Recht hervorhebt, so lange ziemlich aussichts¬ 
los, als wir den Ort und die Art der normalen Harnsäurebildung noch 
nicht sicher kennen. Die neuerdings oft gegebene Erklärung, cs handele 
>ieh um „gesteigerten Nucleinzerfall u , ist nichts als eine Umschreibung 
der bekannten Thatsachen; warum der Nucleinzerfall gesteigert ist und 
wo er stattlindet, bleibt ganz unerklärt. 

Nach v. Noorden’s Ansicht entsteht die Harnsäure in den Gicht- 
eoneretionen am Orte der Affection selbst, und zwar liegt dieser Harn¬ 
säurebildung ein fermentativer Process zu Grunde. 

Eine ähnliche Vorstellung in Betreff des Entstehungsortes der Harn¬ 
säure bei der Gicht hat schon Hörbaezewski in seiner bekannten Ab¬ 
handlung ausgesprochen. Er hält daselbst (S. 43) Anomalien der Aus¬ 
scheidung mit Zurückhaltung der gebildeten Harnsäure im Körper und 
wahrscheinlich auch locale Processe, die mit Harnsäurebil- 
dung einhergehen, für die Hauptmomente in der Pathogenese der Gicht. 

Auch Senator scheint zu glauben, dass ein Theil der Harnsäure 
im Knorpelgewebe gebildet werde, wenn er sagt: „Dass bei der Gicht 
die Ablagerung zuerst und mit Vorliebe im Knorpclgewebo, also in nicht 
eigentliche Blutgefässe führenden Theilcn, und in den am weitesten der 
Peripherie zu gelegenen Gelenken sich vollzieht, ist wohl daraus zu er¬ 
klären, dass mindestens ein Theil der Harnsäure höchst wahrscheinlich 
in den Geweben erzeugt und zunächst in die Lymphgefässe abgeführt 
wird.“ (Bei Ebstein citirt.) 

Dieser Erklärung der Gichteoncretionen steht diejenige gegenüber, 
welche annimmt, dass die Tophi und Harnsäureablagerungen gleichsam 
den Filterrückstand der durch die betreffenden Gewebe filtrirten Körper¬ 
säfte darstellen. 
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Als Veranlassung fiir das Ausfallen der Harnsäure wurde luild ver¬ 
minderte Blutalcaloscenz, bald ein Mangel des Lösliclikeitvermögens des 
Blutes für Harnsäure angegeben. Ebstein nahm locale Stauung der 
harnsäurehaltigcn Säfte an, bei der der grosse Gehalt an Harnsäure eine 
Nccrose horvorrufe; die Folge dieser Nccrose sei das Ausfallen der 
Harnsäure. 

Dass aber weder ein zu niedriges Löslichkeitsvermögen noch auch 
Verminderung der Alcalesccnz des Blutes die Bedingungen für das Aus- 
krystallisiren der Harnsäure in die Gewebe sind, hat Klerapercr kürz¬ 
lich experimentell nachgewiesen. Er bestimmte den Löslichkcitscoeffi- 
cienten des Blutes bei Gesunden und bei Gichtkranken und fand bei 
einem der letzteren, der sich gerade im acuten Stadium der Gicht be¬ 
fand, dass das Lösungsvermögen nicht nur nicht herabgesetzt, sondern 
sogar grösser war als bei einem Gesunden. 

Ebenso konnte Klemperer die vielfach geäusserte Behauptung von 
der Verminderung der Alcalesccnz beim Gichtanfall durch Experimente 
widerlegen. Er bestimmte bei drei Gichtkranken im acuten Anfall die 
Alcalescenz des Blutes und fand Zahlen, die zwar etwas unter der Norm 
lagen, jedoch noch immer viel höher waren als diejenigen, die man in 
manchen anderen Krankheitszuständen findet, ohne dass cs dabei zu 
Gicht kommt. 

Klemperer fusst auf den bekannten Experimenten von Ebstein, 
welcher gezeigt hat, dass es bei der Gicht zuerst zur Gewebsnecrose 
und nachher zur Ablagerung von Harnsäure kommt. K. nimmt nun 
an, es bestehe eine innige „chemische Affinität“ zwischen der Gichtne- 
erosc und der Harnsäure des Blutes. Die Gichtnecrosc ist die Folge 
der Einwirkung bisher unbekannter Stoffe. Ueber das Wesen dieser che¬ 
mischen Affinität ist nichts gesagt. Es wäre wohl denkbar, dass die 
nach Ebstein sich bei der Necrose bildende Säure hier eine Rolle spielt 
(aus dem sauren harnsauren Natron des Blutes wird das schwer lös¬ 
liche harnsaure Natron). 

Die klinische und pathologisch-anatomische Forschung hat sich nun 
zunächst mit der Frage zu beschäftigen, wodurch sind die Gichtnecrosen 
bedingt. Klemperer bringt dies Postulat zum Ausdruck mit den 
Worten: „Das ganze Räthsel der Gicht concentrirt sich in der Frage: 
Welches sind die Stoffe, welche die entzündlichen und necrotisirenden 
Vorgänge verursachen? Die Forschung vermag hierauf noch gar keine 
Antwort zu geben.“ Nur soviel steht nach ihm fest, dass namentlich 
zwei Gifte: Alkohol und Blei die Wirkung des „Gichtstoffes“ unter¬ 
stützen können. 

Ich möchte einen Schritt weiter gehen und behaupten, dass das 
Blei solche neurotischen Proeesse allein verursachen kann. Ich werde 
unten Belege für meine Behauptung herbeibringen. 
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Zunächst will ich hier noch die Ansichten einiger anderer Autoren 
über die Pathogenese der Bleigicht anführen. 

Auch Bouchard glaubte, das Blei bewirke eine Anhäufung von 
Harnsäure im Blut: „Cctte uricemic n’est pas absolument speciale ä la 
goutte, car on peut la retrouver dans ralbuminurie et le saturnisme.“ x ) 
Aber er hatte dafür eine andere Erklärung. Bekanntlich hält er die 
Gicht für eine Folge mangelhafter Oxydationskraft des Organismus; die 
eingeführten Eiweisskörper werden nicht vollständig bis zum Harnstoff 
verbrannt, sondern ein Theil bleibt auf der Stufe der Harnsäure bestehen. 
Und so ist die Anhäufung von Harnsäure im Blute aufzufassen. Da 
auch er experimentell eine Verminderung der Harnsäureausscheidung bei 
Bleivergiftung nachgewiesen zu haben glaubt, so sollte man meinen, er 
hätte eher derjenigen Ansicht über die Pathogenese der Bleigicht ge¬ 
huldigt, die das wesentliche Moment in einer mehr oder weniger grossen 
Impermeabilität der Nieren für Harnsäure sucht. Er selbst ist sich dieses 
Gegensatzes wohl bewusst und sucht denselben so zu erklären, dass er 
sagt, das Blei wirkt nicht nur auf die Funktion der Nieren ein, sondern 
es imprägnirt alle Organe, stört die Ernährung und kann allgemeine Be¬ 
dingungen hervorrufen, die der Entwickelung einer Gicht günstig sind, 
ohne dass sich diese nothwendig mit einer bemerkenswerthen Störung 
der Nierenfunction verbindet. 

Dyce Duckworth hält die Bleigicht für eine Folge der Einwirkung 
des Bleies auf das Centralnervensystem. Von diesem aus entstehen 
nach seiner Ansicht- trophische Störungen in dem gesummten Gefäss- 
system und den Nieren. „Es ist recht bemerkenwerth“, sagt er, „dass 
die mit Blei Vergifteten nicht nur an Gicht leiden, sondern rheumatoide 
Schmerzen und Erscheinungen anderer Gelenkerkrankungen darbieten. 
Hierin scheint mir eine gute Stütze für die Ansicht von dem nervösen 
Wesen dieser Krankheiten zu liegen“ 1 2 ). Lanceraux hatte eine ähnliche 
Ansicht geäussert, indem er meinte, die Gicht sei zweifellos das Ergeh¬ 
niss einer Erkrankung der Ernährungsnerven und Niemand könne die 
schädliche Einwirkung des Bleies auf die Nerven bezweifeln. 

Also im Gegensatz zu den früheren Autoren, welche die Wirkung 
des Bleies in seinem Einfluss auf die Ausscheidung der Harnsäure 
suchten, nehmen Dyce Duckworlh und Lanceraux trophische, durch 
die Einwirkung des Bleies auf das Nervensystem hervorgebrachte 
Störungen an. 

Und in der Tliat die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen 
Erforschung der Bleikrankheiten gaben dieser Ansicht eine gewichtige 
Stütze. Freilich sind ja die Anschauungen darüber, welcher Art die 


1) Maladies (»ar RaloniFscniciit de la nutritinii. p. •fiili. 

2) A treatisc on gout. p. 1(>1. 

Zoitsrhr. f. klin. Medici». Bd. XXIX. 11. 3 u. 4. *J|) 
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Wirkung des Bleies ist, dir den einzelnen Symptomen des rlmm. 
Saturnisnuns zu Grunde liegt, noch getheilt. Während man auf der 
einen Seite glaubt, die Wirkung des Bleies äussere sich vornehmlich an 
dem musculösen Apparat — hierher gehören Hcnle 1 ), Hitzig 2 ), 
Gusserow 3 ), Rosenheim 4 ) u. A. —, hält man auf der anderen Seite 
die Symptome der Bleivergiftung lediglich für den Ausdruck nervöser 
Störungen — so Tanquerel des Planchcs 5 ), Heubel 6 ) und Erb 7 ) — 
dritte theilcn sich in beideAnsehauungen, wicNaunyn 8 ) und E.Harnack 9 ), 
die grosse Mehzahl der Autoren scheint sich heute jedoch dem Stand¬ 
punkt T. des Planchcs’ und Heubel’s angeschlossen zu haben. 

Es steht jedenfalls ausser allem Zweifel, dass hochgradige trophisehe 
Störungen bei dem Saturnismus Vorkommen. Gombault 10 ) hat an den 
Nerven hochgradige Degeneration, Atrophie, Fettkörnchenbildung und reich¬ 
liche interstitielle Bindegewebs-Wucherung constatirt. Lanceraux berichtet, 
über ähnliche Befunde. Westphal 11 ) fand bei einer ca. zwei Jahre 
bestehenden Bleilähmung in dem Radialis neben spärlichen erhalten 
gebliebenen Nervenfasern zahlreiche Bündel regenerirter Nervenfasern, 
ein Beweis dafür, dass in früheren Stadien degenerative Proccssc in den 
Nerven stattgefunden hatten. Kussmaul und Maier 12 ) fanden abgesehen 
von anderem in einem Falle von chron. Bleivergiftung Verdickung und 
Verhärtung der Bindegewebssepta in den Ganglien des Sympathicus, be- 
osnders in dem Ganglion coeliaeum und dem Ganglion cervicale. Remak’s 
Untersuchungen 13 ) machen es höchstwahrscheinlich, dass circumscripte 
Veränderungen in den grauen Vorderhörnern des Rückenmarks der Blei¬ 
lähmung zu Grunde liegen. Erb 14 ) sagt in seinem Buche über die 
Lähmungen: 

„Nicht selten beobachtet mail von dein Grade der Läsion int Nerven abhängige 
(sc. Bleilähnmng) mehr oder weniger hochgradige Atrophie der .Streckmuskeln. In 
auffallendem Gegensatz dazu stellt eine manchmal ül»er dem Handgelenk sich ein¬ 
stellende Schwellung der Sirecksehnen und umschriebene haselnussgrosse, längliche, 


1) Zeitschrift für rationelle Medioin. Bd. IV. 

2) Studien über Bleivergiftung. Berlin lStkS. 

Ml Yirchnw's Archiv. Bd. XXL 

4) Ebenda. Bd. XXXIX. 

.’)j Maladies de Plomb. Baris lSAP. 

<>) Pathogenese und Symptome der chronischen Bleivergiftung. Berlin 1*71. 

7) v. Ziemssen’s Spec. Pathologie und Therapie. XII. 1. S. 4 ( J*. 

*') Ebenda. Bd. XV. S. 2*4. 

'di Archiv für experimentelle Pathologie. Bd. IX. 

10) Archiv, de physiol. normale et patlnd. II. I. (l*7d.) 

11) Archiv für Psychiatrie. IV. S. 770. 

12) deutsches Archiv für klin. Medicin. IX. S. 2*7). 

G») Zur Pathogme>e der Bleilähmungen. Archiv für Psychiatrie. 1S77>. 

14i v. Zi»*m>>en*s *pre. Pathologie und Therapie. XII. 1. S. 7)Pd. 
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bewegliche, schmerzlose Anschwellungen, welche von G übler bei Bleilälnnung ge¬ 
funden und seither vielfach bestätigt wurden. Das Ganze wird als Tenosynitis hyper- 
jdastica bezeichnet und verdankt seine Entstehung ohne Zweifel zunächst der mecha¬ 
nischen Insultation, welche die über das in starker Flexion befindliche Handgelenk 
hinweglaufenden Sehnen erfahren. Die Annahme aber, dass auch die Nervenlähmung 
an sich priidisponirend auf das Zustandekommen dieser Ernährungsstörung wirke, 
wird dadurch um so wahrscheinlicher, dass man nicht selten gleichzeitig Gelenk¬ 
schwellungen am Carpus und an den Fingergelenken beobacht et. “ 

Alle diese Untersuchungen und Befunde beweisen jedenfalls, dass 
sich degenerative Processe und hochgradige trophische Stö¬ 
rungen unter dem Einfluss des Bleies entwickeln können. 
Und in diesem Sinne möchte ich auch die bei Bleikranken sich entwickeln¬ 
den Gichtnecrosen für eine Folge der Bleiintoxication halten. 

Eines Punktes muss ich noch Erwähnung thun, der vielleicht ge¬ 
eignet ist, meine Auffassung zu stützen. Wir sehen die Gicht bei Blei¬ 
kranken sich immer erst entwickeln, nachdem das Blei lange Jahre hin¬ 
durch eingewirkt hat — ich fand als Durchschnittszahl 20 Jahr —, 
also zu einer Zeit, wo überhaupt Ernährungsstörungen das hervor¬ 
stechendste Symptom der Bleikrankheit bilden. 

Auffallend oft ist ausserdem in den Fällen von Saturnismus, wo es 
zur Gicht kommt, Paralysis saturnina vorhanden, eine Affection, die 
sicher mit trophischen Störungen cinhergcht. Tanquercl des Planches 
fand unter seinen Kranken 1217 mal Kolik, 755 mal Arthralgie, 107 mal 
Paralyse und 72 mal Encephalopathie. In der obigen Tabelle, die die der 
Gicht vorangegangenen Bleisymptome vergleichend zusammengestellt, finden 
wir 13 mal Paralyse verzeichnet und 1 mal Gubler’s Dorsaltumoren. 

Wäre nun das Blei imstande ohne Mitwirkung irgend eines anderen 
Momentes Necrosen mit harnsauren Ablagerungen zu machen, warum 
macht es diese Veränderungen nicht immer? Ich halte diesen Einwand für 
grundlos. Jeder wird zugeben, dass sich unter dem Einfluss des Alko¬ 
hols eine Lebercirrhose, unter dem Einfluss des Bleies eine Lähmung 
oder eine Encephalopathie entwickeln kann. Mit demselben Rechte aber 
könnte man diese wissenschaftlich feststehenden Thatsachen bezweifeln; 
denn dass diese Affectionen immerhin selten durch jene Schädlichkeiten 
herbeigeführt werden, weiss Jedermann. Ausserdem gehört eine so lange 1 
Beschäftigung mit dem Blei, wie sie zur Erzeugung der Gicht nötliig ist, 
gewiss zu den Seltenheiten; denn meist giebt der mit Blei Vergiftete 
unter dem Drucke der verschiedensten Leiden, die er zu bestehen hat, 
seinen Beruf früher auf, oder es rafft ihn irgend eine Bleiaffect.ion — 
meist wohl die Nephritis —* hinweg, bevor es zur Entwicklung einer 
Gicht gekommen ist. 

Ich möchte also meine Auffassung so pn'icisiren, dass das Blei 
bei genügend langer Einwirkung im Stande ist, Necrosen zu 
erzeugen, die die Harnsäure des Blutes an sich rcissen. Wenn 
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aber zur Entstehung von Gicht eine Hyperproduetion von Harnsäure not h- 
wendig ist — wie muh (len Darlegungen von Kleinperer kaum zu 
bezweifeln ist — so sind wir vorläufig nicht im Stande die Beziehungen 
der Bleivergiftung zu dieser Hyperproduetion klar zu erkennen. 


Klinische Bemerkungen über <lie Bleigicht. 

Mit Recht hebt Vereier hervor: „La goutte saturnine, quoique 
analogue dans ses grandes lignes a la goutte diathesique, cn difföre 
assez ä certains egards pour meriter unc deseription speciale u 1 ). In 
der That bietet das Bild der Bleigicht gegenüber dem der gewöhnlichen 
Gicht einige Besonderheiten, die nicht unerwähnt bleiben dürfen. Freilich 
man darf darin nicht zu weit gehen, wie es hier und da geschehen ist; 
denn wenn man z. B. diejenigen Symptome, die wir bei jeder Bleiintoxi- 
eation mehr oder weniger ausgesprochen anzutreffen gewöhnt sind, heran¬ 
zieht, um auf Grund dieser eine scharfe Grenze zwischen der Bleigicht 
und der gewöhnlichen Gicht zu ziehen, so ist das ohne Zweifel übers 
Ziel hinausgeschossen. Die Complicationen, die hier durch das Blei, an 
anderer Stelle durch den Alkohol, an dritter Stelle vielleicht durch einen 
Zufall in den Verlauf der eigentlichen Gicht hineingreifen, berechtigen 
'doch noch nicht, nun jedesmal von einer besonderen Verlaufsart der 
letzteren zu sprechen. 

Aber die Bleigicht als solche zeigt einige Characteristica, die dem 
Verlauf derselben einen besonderen Stempel aufdrücken. Und nur von 
diesen soll hier die Rede sein. 

Ein von allen Autoren hervorgehobener Unterschied zwischen der Blei¬ 
gicht und der gewöhnlichen Gicht ist der, dass jene in einem früheren 
Alter aufzutreten pflegt als diese. Nach der von Seudamore gegebenen 
Tabelle trat unter 515 Fällen von Gicht dieselbe 260 mal vor dein 
35. Lebensjahr auf. Soweit ich Angaben linde in den mitgetheilten 
Fällen von Bleigicht über die Zeit, in der der erste Anfall sich ein¬ 
stellte, trat derselbe bei 25 Patienten 18 mal vor dem 35. Lebensjahr 
auf. Nachstehende Tabelle giebt hierüber Aufschluss. 


Per erste Ci ich tan la-ll trat auf im 23. Lebensjahr 

ri r v v n r 2m „ 


Zi. 

28. 

30. 

31. 

32. 

33. 

34. 

35. 
38. 


n 

v 

n 


1 mal 
1 „ 

1 „ 

3 „ 

3 „ 

1 „ 

3 „ 

3 

1 „ 

1 „ 

1 „ 


1) Vereier, These de la goutte salurniue. Paris 1885. 
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Der erste Gichtanfall trat auf im 40. Lebensjahr 1 mal 

43 1 

v, v ?7 77 77 n ^ 77 1 ?7 

77 7? 77 77 77 77 47. 77 ^ „ 

77 77 77 77 77 77 77 ^ 77 

Das ergicbt also ein Durchschnittsalter von 34 Jahren, während 
Garrod als mittleres Alter für die Zeit des ersten Anfalles 38 Jahre 
ctngiebt. Lorimer fand in 107 Fällen von Bleigicht den ersten Anfall 
70 mal vor dem 35. Lebensjahr auftreten. 

Sehr gross ist der Unterschied offenbar nicht; jedenfalls hat man 
aber ein Recht, auf Grund der obigen Zahlen einen solchen aufzustellen. 
Dass in einzelnen Fällen die Gicht erst in einem relativ hohen Alter 
auftrat, mag seinen Grund darin haben, dass die betreffenden Kranken 
erst in einem späteren Alter mit dem Blei in Berührung kamen, so 
dass die gichtmachende Wirkung dieses Giftes natürlich erst entsprechend 
später zum Ausdruck kommen konnte. 

Der Hauptunterschied zwischen der gewöhnlichen Gicht und der 
Bleigicht liegt meiner Meinung nach in dem schnelleren Verlauf der 
letzteren und in ihrer Neigung, sich schnell über viele Gelenke des 
Körpers auszubreiten. Es ist dieser Unterschied ein so durchgreifender 
und charakteristischer, dass ich nicht umhin kann, näher auf ihn ein- 
zugehen. 

Garrod sagt über die Häufigkeit der Anfälle bei gewöhnlicher 
Gicht: „Zuweilen hat eine Person einen einzigen Gichtanfall in ihrem 
ganzen Leben zu bestehen, aber das ist selten der Fall, wenn anders 
das Leben nicht zu kurz ist. ln der Regel kehrt der Anfall nach 
längerer oder kürzerer Zeit wieder, und die Länge dieser Zwischenzeiten 
hängt ab von des Kranken constitutioneller Anlage, von seiner Lebens¬ 
weise, von prädisponirenden und excitirenden Ursachen. Zuweilen ver¬ 
gehen zwischen dem ersten und zweiten Anfall einige Jahre, gewöhnlich 
zwei Jahre, häufig nur ein Jahr; hie und da dauert die freie Zeit nur 
einige Monate. Gewöhnlich werden die Anfälle häufiger und allgemeiner, 
wenn die Krankheit die ganze Constitution ergriffen hat. Wenn der 
Kranke keine starke .ererbte Disposition zur Gicht hat und massig lebt, 
kann die Krankheit sich in mehreren Anfällen, oder selbst einige Jahre 
lang, auf die eine oder die andere Fusszehc beschränken . . . . ul ). 

Bei Durchmusterung der Krankengeschichten über Bleigicht sehen 
wir, wie oft im Laufe eines Jahres die verschiedensten Gelenke affieirt 
sind. Ich theile aus einigen die diesbezüglichen Angaben mit: 

Fall I. J. S., im Laufe von 4 Jahren 7 Anfälle. 

Fall II. J. B., in einem Jahre zwei Gichtanfälle ('einmal in hehlen Grosszehen¬ 
gelenken, einmal im rechten Fuss- und Grosszehengelenk) 2 ). 


1) Natur und Behandlung der Gicht. S. IS. 
-i l. und. II. ebenda. S. 17- u. 173. 
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Fall Jll. lNÖÖ im September Anfall im Tibio-tarsalgelenk, im DecemEer des¬ 
selben Jahres im linken Vier .Monate später Anfall in leiden Tibio-tarsal- 

gelenken, gleich darauf in beiden Grnsszehenballen und in den Finger-, Knie-, Hand-, 
Ellenbogen-, Schüller- und Cervicalwirbelge lenken. Fünf Monate später 
neuer Anfall in den Finger-, den Hand-, den Ellenbogen- und .Schultergelenken. 
Darauf in den Hüftgelenken, den Knieen, den Fussknöcholgelenken und in den 
Grosszehenballen. Auftreten von Tophi am äusseren Ohr. ln den folgenden Jahren 
16—17 Anfälle von derselben Ausdehnung. Neue Tophi traten hinzu in den Knie¬ 
gelenken und in dem 5. rechten Zehengelenk. Am 7. October 1875 verliess der Hat. 
das Hospital und kehrte am 29. November desselben Jahres mit einem neuen Anfall 
zurück. Die einzelnen Phalangen sind sämmtlich ankylosirt und deforrnirt; in 
massigem Drude auch die Fllenhoirengelenke auf beiden Seiten, ebenso das 2., 3. und 
4. rechte Zehengelenk. Tophi linden sich auf der äusseren Seite der zweiten linken 
Zehe (Abscess!), ebenso an der linken 5. Zehe, an den Tibio-tarsalgelenken, den 
Kniegelenken, «lern Helix und Anthelix des rechten und dem Helix des linken Ohres. 

Fall IV. F., 1875 Anfall in der rechten grossen Zehe, 5 Monate später in der 
linken grossen Zehe. April 1876 in beiden (irosszehenballen. 3 Tage später zweifel¬ 
haft in IJüft- und Kniegelenk 1 ). 

Fall V. S. Ci., erster Anfall im linken (irosszehenballen, ein Jahr später im 
linken Knöchel, darauf im linken Knie. Dann jährlich nach einander in den verschie¬ 
densten Gelenken. In den beiden letzten Jahren folgt ein Anfall dem andern in faM 
allen Gelenken der Extremitäten. Tophi an beiden Ohren und in der Nähe der Hand¬ 
gelenke. Viele Ankylosen und Deformitäten 2 * ). 

Fall VI. Cli. FI., erster Anfall im linken Fussgclenk, ein Jahr später Anfall im 
linken Ellenbogen-, in den Finger-, in beiden Fuss- und im rechten Kniegelenk. 
Tophi im linken Ohr und am Mittelfinger. 

Fall VII. Fünf Gichtanfälle sind vorangegangen. Der gegenwärtige Anfall be¬ 
gann in der linken grossen Zehe und ergreift dann nacheinander die Knie-, Ellen¬ 
bogen-, Hand- und Fingergelenke, sowie die Knöchel-, die Metacarpal- und Phalan- 
gealgelenke. Toplius an der Volarlläehe des linken Zeigefingers. 

Fall VIII. Fr. PI., zahlreiche Anfälle voraufgegangen. Der gegenwärtige hat 
begonnen im linken Knie, darauf beide Hand- und Fussgelenke und verschiedene 
Fingergelenke ergriffen. Tophi an beiden Ohren. 

Fall IX. Zahlreiche Gichtanfälle und Tophi. 

Fall X. Viele Gichtanfälle; Tophi am Ohr und in der Nähe einiger Gelenke. 

Fall XI. Trotzdem Patient erst 30 Jahre alt ist, hat er schon neun oder zrlm 
Gichtanfälle überstanden. Im gegenwärtigen Anfall sind die Knöchel, die Finger- und 
Handgelenke ergrüben. Deformitäten an einzelnen Gelenken. Tophi am linken OlirD. 

Fall XII. Erster Anfall im Grosszehengelenk, drei neue Anfälle folgten in we¬ 
nigen Monaten. Sechs Monat nach dem ersten Anfall entwickelte sich ein Toplius im 
G rosszelnmgelenk 4 ). 

Fall XIII. Ch. M., erster Anfall im linken Grosszehengelenk, gleich darauf in 
der rechten grossen Zehe, einige Monate später in den Metacarpo-Phalangralgelenken 
der linken Hand, 12 Tage später im rechten Handgelenk r> j. 


1) 111. und IV. s. Halma Grand, Deux cas de goutte saturnine. p. 11—15. 

'!) ('harcot, Gazette liebdom. 1N63. 

.‘D VE- XL s. Garrod, Medico-chirurgica! transaetioiis. 1 n 54. Vul. XXXVII. 
j». ls5 tL 

4) \\. Falkoner, Hritish medical Journal 1861. 2. Nov. 

• >i O 11 i \ ier. Archiv es generales de medeciuc. 1862. 
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Fall XIV. S., erster Anfall iin linken Grosszehenballen, acht Tage später im 
rechten. In den folgenden drei Jahren vier Anfälle. Bei der Autopsie fand man 
Harnsäuredepots in den Metacarpo-Phalangealgclenken, in beiden Grosszehenballen 
und im Handgelenk 1 ). 

Fall XV. H. G., erster Anfalll im Grosszehenballen, seitdem jährlich Anfälle. 
Gegenwärtiger Anfall im rechten Fass- und Grosszehengelenk. Verschiedene Anky¬ 
losen und Deformitäten. Tophi am linken Ohr und an der ersten und zweiten Pha- 
Umx des linken Mittelfingers 2 ). 

Fall XVI. ErsterAnfall im Daumengelenk der rechten Hand, im folgenden Jahr 
im rechten Fuss. Dann jährlich Anfälle, die nach und nach alle grossen Gelenke er¬ 
greifen. Tophi an den Händen, Zehen und Ohren 3 ). 

Fall XVII. Erster Anfall in der rechten grossen Zehe, wenige Tage später im 
Tibio-tarsalgelenk derselben Seite. Ein Jahr darauf Anfall in beiden grossen Zehen 
und in beiden Ivnieen. Einige Monate später Anfall in beiden grossen Zehen, beiden 
Knieen und beiden Tibio-Tarsalgelenken. Bald darauf vierter Anfall in denselben 
Gelenken. Tophus am rechten Ohr 4 ). 

Fall XVIII. ErsterAnfall im linken Grosszehenballen, linken Knie, imSohulter- 
und Metacarpo-Phalangealgelenk des Daumens derselben Seite 5 * 7 8 ). 

Fall XIX. Erster Anfall in sämmtlichen Fingergelenken; vier Tage später im 
rechten Grosszehengelenk sowie im linken und rechten Hüftgelenk ('?). Etwa drei 
Wochen später neuer Anfall im Gelenk zwischen Multangulum majus und Meta- 
carpus I G ). 

Fall XX. Erster Gichtanfall im Daumengelenk der rechten Hand; im folgenden 
.lahr in sämmtlichen Zehengelenken des rechten Fusses, dritter Anfall in beiden 
Händen und Füssen; vierter Anfall in den Knie-, Ellenbogen- und Sehultorge¬ 
lenken T ). 

Fall XXf. ErsterAnfall im rechten Knie, dann im linken Grosszehenballen und 
linker Schulter. Drei Monat später Gichtanläll in der Urethra, dann in der linken 
grossen Zehe, in der linken Schulter und im linken Knie. Gleich darauf im rechten 
K nie H j. 

Wir selten aus diesen kurzen Krankenberichten, wie die Anfälle 
meist schnell auf einander folgen, bald eine grosse Ausdehnung an- 
nehmen und in das chronische Stadium der Gicht übergehen. Besonders 
ausgeprägt zeigt sich diese Verlauisart in dem einem von Ilalma Grand 
mitgctheilten Fall (s. o. Fall III): 

Im 28. Lebensjahre (nachdem der Patient sich 14 Jahre ununter¬ 
brochen mit Blei beschäftigt hatte) tritt der erste Giclitanlall im Tibio- 
Tarsalgelenk auf. Drei Monate später folgt ein solcher im linken Ellen¬ 
bogengelenk, vier Monate darauf in beiden Tibio-Tarsalgelenken, unmittel¬ 
bar darauf in den Grosszehenitallen, daran anschliessend in den Fingern, 

1) Lancdraux, Compte rendu de la Sociclc de biologie. 4. Juni lsTO. 

2) s. Vercier. 

3) Von Bucquoi, citirl bei Vercier. 

4) Ebenda. 

5) Dissertation von Pouey. 

C) s. Goudot. 

7) Brichoteau, Gazette des lmpitaux. 1870. Xu. 2G. 

8) Sclirader, Deutsche im*«l. V nchcnsclirift. 1*92. 
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den Knieen, den Hand-, den Ellenbogen-, den Schulter- und den 
Cervicalwirbelgelenken. Fünf Monate später ein neuer Anfall in den¬ 
selben Gelenken und ausserdem noch in den Hüftgelenken und den 
Fussknöcheln. Also Innerhalb eines Jahres vier Anfälle, in denen kaum 
ein Gelenk des Körpers verschont blieb. Zwei Jahre nach dem ersten 
Anfall traten Tophi in beiden Ohren auf. In den folgenden beiden 
Jahren weitere vier Anfälle und Tophusbildung an den Kniegelenken, 
ln den folgenden Jahren analoge Anfälle und Bildung eines Topluis 
in der rechten kleinen Zehe. Sieben Jahre nach dem ersten Anfall 
findet sich Atrophie der Streckmuskeln der Vorderarme, Ankylosen in 
sämmtliehen Phalangcalgelenken der Hände, hochgradige Deformitäten 
derselben, Ankylosen verschiedener Zehengelenke und Tophi, deren einer 
absccdirt war, an den verschiedensten Stellen. 

Ich möchte diese Krankengeschichte als ein Paradigma der Blei¬ 
gicht hinstellen (vgl. ausführliche Krankengeschichte oben). Auffallend ist 
noch der Umstand, dass in mehreren Fällen nicht der Grosszehenballen 
der Sitz der ersten Affection war (Fall III, VI, XVI, XIX, XX und 
XXI), wie es bei der gewöhnlichen Gicht die Pegel ist. Garrod sagt 
darüber: „Im ersten Gichtanfall, zuweilen auch in einigen der ersten 
Anfälle, ist nur der Ballen der einen grossen Zehe der Sitz dieser Krank¬ 
heit“, und weiter unten: „Der erste Anfall sucht den Ballen oder das 
Gelenk der grossen Zehe auf und, wenn nicht Umstände eintreten, welche 
die Krankheit auf andere Gelenke leiten, so wird sehr selten ein anderer 
Thcil befallen, und selbst wenn ein anderer Theil zuerst befallen wird, 
so leidet wahrscheinlich der Ballen einer grossen Zehe mit.“ 1 ) 

Auffallend ist ferner die Localisation der gichtischen Entzündung in 
einzelnen Fällen. In Fall III wird mit Sicherheit, in Fall IV und XIX, 
sowie in dem zweiten von mir mitgctheilten Falle mit grösster Wahr¬ 
scheinlichkeit ein Anfall im Hüftgelenk constatirt; in der von Scudamore 
gegebenen Tabelle über 516 Fälle findet sich das Hüftgelenk nie er¬ 
wähnt! Ebenso ist meines Wissens eine gichtische Affection in der 
Wirbelsäule in der Literatur nie erwähnt. Fall III zeigt eine solche. Vier¬ 
mal (Fall III, XVIII, XX und XXI) wird das eine Schultergelenk als 
Sitz der Affection angegeben (bei Scudamore in 516 Fällen nur ein¬ 
mal), und in dem von Schräder mitgetheiltcn Falle fand sich eine 
Urethritis urica, ln Charcot’s Fall hatten mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit auch gichtische Anfälle stattgefunden in den Schultergelenken, 
der Halswirbelsäule, den Sterno-Costalgclenken und an der Ver¬ 
bindungsstelle von Nasenrücken und Nasenw urzel! Auf diese sonder¬ 
baren Localisationen in den einzelnen Fällen wurde bisher nie hinge¬ 
wiesen, und doch scheint sie mir ein so hervorstechendes Cliarakteristicum 


1) li arm fl, [>. 11. 
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der Bleigicht zu sein. Auel) Bucquoi scheint das nicht aulgefallen zu 
sein. Er macht auf das frühe Auftreten des ersten Anfalls, auf die 
häufige Wiederkehr der Anfälle, auf die schnelle Verbreitung über die* 
verschiedenen Gelenke, auf die Schwere der Affection aufmerksam; 
c t weist hin auf die Häufigkeit der Tophusbildung und der Deformitäten. 
Jedoch die oft aussergewöhnliehe Localisation der gichtischen Entzündung 
(»leibt unerwähnt. 1 ) 

Auch die Tendenz zur Tophusbildung scheint bei der Bleigicht sehr 
ausgeprägt zu sein. Scudamore giebt an, dass er nur bei 45 unter 
äOO Gichtkranken, also etwa in 10 pCt. Tophi gefunden habe. Garrod 
fand einen etwas höheren Procentsatz. Unter 37 Gichtkranken fand er 
bei 17 Tophi, also etwa in 46 pCt. Bei den oben kurz mitgetheilten 
21 Fällen fanden sich 13mal Tophi, also in ca. 62 pCt., 1 mal (Fall III) 
in sehr grosser Ausdehnung. 

Ich glaube, diese Befunde geben Chareot Recht, wenn er von der 
Bleigicht sagt: „La goutte, developee dans ee cas, peut apparaitre cliez 
des individus encore tres jeunes, avec un caractere de severite ex¬ 
treme; eile est d'emblee chronicpie et se presente avec toutes les 
lesions de la goutte tophacee.“ 2 ) 

Dass die einzelnen Anfälle bei der Bleigicht sich gegenüber denen 
bei der gewöhnlichen Gicht durch eine besonders lange Dauer auszeichnen, 
wie Lcmoinc 8 ) meint, habe ich nicht linden können. Ebenso glaube ich 
nicht, dass der Fieberverlauf bei den einzelnen Anfällen der Bleigicht 
besondere Eigentümlichkeiten darbietet, wie das Lcmoinc und Halma 
Grand anzunehmen scheinen. Das Fieber steht vielmehr wie bei den 
Anfällen der gewöhnlichen Gicht mit der Ausdehnung und Heftigkeit der 
örtlichen Entzündungen in ziemlich gradem Verhältnis. 

Auch in der Art des Auftretens eines acuten Anfalls bei der Blei¬ 
gicht hat man einige Besonderheiten erblicken wollen. So hebt Goudot 
das jähe plötzliche Auftreten (soudainete et brusquerie) des Anfalls bei 
der Bleigicht hervor im Gegensatz zu dem Auftreten des Anfalls bei der 
gewöhnlichen Gicht, dem in der Regel Prodromalerscheinungen voran¬ 
gehen. Auch Lemoine betont, dass dem Anfall keine Störungen vor¬ 
angehen, sondern dass er plötzlich bei bestem Wohlsein des Patienten 
auftritt, während der Anfall bei der gewöhnlichen Gicht Prodromal¬ 
erscheinungen einleiten. Dass man auch hierin, wie in manchem anderen, 
zu w T eit gegangen ist und erst künstlich ein unterschiedliches Merkmal 
zwischen der Bleigicht und der gewöhnlichen Gicht construirt hat, das 
in Wahrheit nicht besteht, beweisen die Worte Garrod’s: „Fine Person, 

1) Citirt bei Vercier, p. 30, und Bulletins et Memoires de la Societe nu'dieale 
<!»*s hupitaux de Paris. 1868. p. 128. 

2) Chareot, Oeuvres eomphdes. VII. p. 405. 

3) l.iaz, m«*d. de Paris. ls'J2. 
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die sirh in iliror gewöhnlichen Gesundheit befindet oder siel) selbst ausser- 
gewöhnlieh wohl zu befinden glaubt, geht zur gewöhnlichen Zeit ins Bett; 
nach einem Schlafe von wenigen Stunden und gewöhnlich ohne Vor¬ 
botensymptome wird sie plötzlich durch einen mehr oder weniger 
heftigen Schmerz in dem Ballen der einen grossen Zehe geweckt . . . u G 

Und wenn man gar, wie Lorimer das gethan hat, die Anämie, die 
Albuminurie, die Sclerose der Arterien zu den „distinguish marks a der 
Bleigicht rechnet, so könnte ich mit demselben Hechte, wie ich das oben 
schon angedeutet habe, den Blcisaum, die Bleikolik, die Bleiparalyse 
u. s. w. dahin rechnen. Diese Symptome gehören nicht zu dem Bilde 
der Gicht, jedenfalls geben sie der Bleigicht als solcher keinen beson¬ 
deren Charakter, so dass es gerechtfertigt wäre, hiernach einen besonderen 
Unterschied zwischen ihrem Verlauf und dem der gewöhnlichen Gicht 
zu machen. 

Oh Hautaffeetionen, wie Lorimer meint, im Verlaufe der Bleigicht 
besonders selten sind, darüber möchte ich kein definitives Urtheil fällen. 
Er fand in 107 Fällen von Bleigicht nur einmal eine Psoriasis und ein¬ 
mal ein Eczem. 

Ich würde also, um es noch einmal zusammenzufassen, als Charak¬ 
terist ica in der Verlaufsart der Bleigicht folgende Punkte hinstellen: 

1. das relativ jugendliche Alter, in dem sie aufzutreten pflegt; 

2. die Schnelligkeit, mit der sic verläuft und sieh in kurzer Zeit 
über die meisten Gelenke des Körpers ausbreitet; 

3. die seltenen Loealisationen; 

4. die grosse Neigung zur Tophusbildung; 

5. die Häufigkeit deformativer Prooesse. # 

Bevor ich dieses Capitol abschliesse, muss ich noch einer Compli- 
cation Erwähnung tliun, die wir häufig bei der Bleigicht antreflen und 
über die z. Th. falsche Vorstellungen zu herrschen scheinen: ich meine 
die Complieation der Sehrumpfniere. So scheint Ebstein geglaubt zu 
haben, diejenigen Autoren, die den Zusammenhang zwischen Bleiintoxi- 
eation und Gicht anerkennen, hätten geglaubt, die sich häufig im Gefolge 
des Saturnismus entwickelnde Schrumpfniere bilde das verbindende Glied. 
Das Blei mache Sehrumpfniere, letztere bewirke eine Harnsäureretention 
und diese gebe Anlass zum Ausbruch der Gicht. Jedenfalls kann ich 
keine andere Erklärung dafür finden, wenn er sagt: „Angesichts solcher 
Bedenken (es war vorher hingewiesen auf den Umstand, dass weder 
bei Bouillaud, Jaeeoud noch bei Tanquerel des Planches die 
Sehrumpfniere als Folgezustand der Bleivergiftung erwähnt ist, und 
dass auch Rosenstein experimentell bei Hunden, die er mit Blei fütterte, 
keine Nephritis orzemren konnte'» konnte auch ich mich nicht entschliessen, 

1 t »i ;i r r <h! . j >. <. 
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einen directen Zusammenhang zwischen Bleivergiftung und Sehrumpfniere 
anzunehmen, und somit fällt auch die Annahme, dass das Blei in einem 
bestimmten Causalverhältniss zur primären Nierengicht stehe.“ 

Abgesehen davon, dass an dem Zusammenhang zwischen Saturnis¬ 
mus und Schrumpfniere heute wohl kaum noch einer zweifelt — Olli- 
vier, Charcot, Gombault und mir selbst ist es gelungen, durch 
Fütterung mit Blei bei Hunden Albuminurie zu erzeugen; Dickin son, 
Leyden u. A. haben gewichtige Belege dafür erbracht — hat kein Autor 
jene Behauptung ausgesprochen. Zwar berichten alle übereinstimmend 
über die Häufigkeit des Zusammentreffens von Bleigicht mit Schrumpf¬ 
niere. Dass letztere nicht das verbindende Glied ist, geht auch aus dem 
Umstande hervor, dass sich mit Sicherheit in den über Bleigicht mitgo- 
tlieilten Krankengeschichten dreimal eine Nephritis 1 ) ausschliessen liess. 

Diagnose. 

Ich möchte die Diagnose „Bleigicht“ nur für diejenigen Fälle ange¬ 
wandt sehen, in denen auf der einen Seite gichtige Symptome mit solchen 
eines chronischen Saturnismus sich vereinigen, und auf der anderen Seite 
ein anderes ätiologisches Moment für die Erklärung der Gicht nicht 
vorhanden ist. Denn nur diese Fälle haben das Recht, als Bleigichi 
bezeichnet zu werden. 

Es giebt jedoch einige Affcctionen, z. Thl. durch das Blei bedingt, 
z. Thl. von der Bleiintoxication unabhängig, bei deren Anwesenheit die 
Frage, ob es sich nicht vielleicht um Gicht handle, grosse Schwierigkeiten 
bereiten kann. 

Hierhin gehören zunächst die zum ersten Male von DcHaen (1715), 
darauf von Pariset (1813) und ausführlich im Jahre 1868 von Gubler 
beschriebenen und von letzterem so genannten Dorsaltumoren der Hände. 
Diese Tumoren bestehen in Schwellungen an den Sehnen und Sehnen¬ 
scheiden der Hand und Fingerstrecker, die sich im Anschluss an eine 
Bleilähmung entwickeln, und zwar in einem Zeitraum von wenigen Tagen 
bis zu zwei Monaten und darüber. Lebhafte Diseussionen schlossen 
sich an diese Mittheilungen Gubler's, in denen einige Aerzte diese 
Tumoren in der That für gichtische Affcctionen hielten. Bei einem der 
betreffenden Patienten, der einer intercurrenten Krankheit erlag, fand man 
jedoch in diesen Tumoren keine Spur von harnsauren Ablagerungen. Es 
zeigte sich vielmehr, dass die Seimen und ihre Scheiden hypertrophirt 
waren und dass sich an den Knochen Exostosen gebildet hatten. Auch 
über das Wesen dieser „Dorsaltumoren“ herrschten zunächst verschiedene 


1) Lorey in L’union medicale 1874, \o. 14*. Bramson in Zritsrlivift für 
rationelle Medicin, 1845, Bd. III., S. 175. Fauronnier-Du fresne in Ol'sorvations 
<*l jiro]iositions sur t|indt|iirs points de mrd. i*l dt* <*liii\, 1*24. 
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Ansichten. Ein Theil war geneigt, diese Veränderungen einfach für eine 
Folge der mechanischen Insultation zu halten. Charcot führte jedoch 
den Nachweis, dass es sich um eine trophische Störung handle, die jeder 
Paralysis saturnina folgen könnte und dass sich solche Tumoren auch 
im Anschluss an eine Hemiplegie cerebralen Ursprungs finden. (Letzteres 
wurde dann auch von Gublcr und Tournie bestätigt 1 ).) Dyce Duck¬ 
worth 2 ) und Erb 3 ) schlossen sich dieser Auffassung der neurotrophischen 
Natur der Tumoren an. 

Gubler selbst wies auch zunächst auf die Merkmale hin, die diese 
Affcctionen von der Bleigicht unterscheiden. Er sagt darüber: 

„Die gichtischen Entzündungen treten im Allgemeinen an denjenigen Theilen 
auf, die ein Gelenk zusammensetzen: die Synovialmembran, die Gelenkbänder lind 
die Gelenkknorpel, nicht jedoch der Sehnenapparat. Ausserdem breiten sich diese 
Entzündungen auf die oberflächlichen Schichten der betreffenden Region aus und sind 
immer mit Hautröthung, mit einer phlegmonösen (phlegmasique ou oedemato-phleg- 
moneux) Entzündung des Unterhautzellgewebes und zu gleicher Zeit mit mehr oder 
weniger spontan auftretenden acuten oder andauernden Schmerzen, mit mehr oder 
weniger stark ausgesprochener Druckempfindlichkeit verbunden, während die meisten 
dieser Symptome in unseren Fällen von Dorsaltumoren zu gleicher Zeit nicht vor¬ 
handen waren oder wenigstens doch nur vorübergehend zusammen trafen — ich will 
damit nicht sagen, dass sich nicht jedes Symptom zu irgend einem Zeitpunkt der Ent¬ 
wickelung dieses Leidens einstellen könnte. Schliesslich gehen die gichtischen Ge¬ 
lenkentzündungen fast immer mit einer bemerkenswerthen Ablagerung von harnsaurem 
Natron oder Kalk einher, welche die Entzündungserscheinung überdauert, was wahr¬ 
scheinlich in den hier studirten Fällen nicht stattfand, da die Entzündung in einigen 
Tagen vollständig verschwinden kann, und da bei demjenigen Patienten, der zufällig 
einer acuten Krankheit erlag, die Sehnenscheiden und Sehnen nicht die geringste 
Spur einer harnsauren Ablagerung zeigten“ 4 ). 

Ich möchte noch hinzufügen, dass bei der gichtischen Entzündung 
doch in fast allen Fällen — wenn es auch bei der Bleigicht, wie wir 
gesehen haben, nicht die Regel ist — das Grosszehengelenk mit- 
betheiligt ist; jedenfalls pflegt sich der Anfall in mehreren Gelenken zu 
lokalisiren, während die von Gubler beschriebenen Veränderungen nur 
an den Händen Vorkommen. 

Das Fehlen von Extensorenlähmung macht natürlich in zweifelhaften 
Fällen die Diagnose „Gicht 44 höchst wahrscheinlich. Bemerken will ich 
noch, dass Gubler’s Dorsaltumoren mit einem Gichtanfall Zusammen¬ 
treffen können. So war unter den Kranken von Gubler einer, der 
Gicht hatte, und Dyce Duckworth theilt einen analogen Fall mit. 

lieber die Differentialdiagnose zwischen Gicht einerseits, Arthritis 
deformans, chron. Gelenkrheumatismus und Tripperrheumatismus anderer- 

1) 1/ union medicale. Ist>9. 

2) Treatme on gout. p. 102. 

3) v. Ziemssen’s Spec. Pathologie und Therapie. XII. 1. S. 519. 

4) (‘ilirt bei Goudot, p. 2<S. 
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seiis ist oft genug geschrieben. Eine Wiederholung würde ohne Interesse 
sein. Einer Affection muss ich jedoch noch gedenken, die einem aus¬ 
geprägten Anfall bei der Bleigicht ausserordentlich ähneln kann: ich 
meine den acuten Gelenkrheumatismus. Für die Schwierigkeit, die hier 
die Differentialdiagnose unter Umständen bieten kann, legt die Thatsache 
Beweis ab, dass in dem ersten von Halma Grand mitgetheilten Falle 
zunächst die Diagnose „acuter Gelenkrheumatismus 1 * gestellt wurde. 

Der Grund hierfür liegt eben in der Besonderheit des Bleigicht¬ 
anfalles, häufig viele Gelenke auf einmal zu ergreifen. Plötzlich auf¬ 
tretende Schmerzen, die sich in kurzer Zeit über einen grossen Theil der 
Gelenke verbreiten, die cinhergehen mit Fieber, mit Röthung und 
Schwellung der betroffenen Gelenke, dass sind in der That Symptome, 
die bei Mangel anderer Anhaltspunkte, einen acuten Gelenkrheumatismus 
vortäuschen können. Der Fieberverlauf, der beim acuten Gelenk¬ 
rheumatismus wie beim acuten Gichtanfall ziemlich proportional dem 
Auftreten neuer Gelenkaffectionen verläuft, ist geeignet, die Schwierigkeit 
der Diagnose zu erhöhen. Prodromalsymptome können fehlen, das eon- 
secutive Ergriffenwerden einzelner Gelenke kann vollständig den Cha¬ 
rakter von einzelnen Anfällen annehmen, so dass wir also ein dem 
Gichtanfall ziemlich analoges Bild erhalten. In solchen Fällen kann die 
Differentialdiagnose geradezu unmöglich werden. 

In der Regel wird jedoch diese oder jene Erscheinung wenigstens 
mit grosser Wahrscheinlichkeit eine sichere Diagnose stellen lassen. Ein 
jugendliches Alter, unter Umständen ein epidemisches Auftreten von 
Gelenkrheumatismus, starke Schweisse, das Befallenwerden von grösseren, 
symmetrisch gelegenen Gelenken — namentlich bei intactem Gross¬ 
zehengelenk, Complicationen von Seiten des Endocardiums oder anderer 
seröser Häute, hämorrhagische Erkrankungen der Haut, eclatante Beein¬ 
flussung der Erscheinungen durch Natrium salicylicum werden zu Gunsten 
eines acuten Gelenkrheumatismus sprechen; eine gewisse Irregularität in 
dem Befallenwerden der einzelnen Gelenke, Lokalisation namentlich in den 
kleinen Gelenken (Grosszehengelenk!), Auftreten der Schmerzen bei Nacht 
werden die Entscheidung zu Gunsten eines Gichtanfalles treffen lassen. 

• Gichtische Antecedentien werden diese Diagnose mit annähernder, die 
Entwickelung von Tophi mit voller Sicherheit stellen lassen. 

Es erübrigt noch über die Differentialdiagnose zwischen der Gicht 
und der Bleiarthralgie einiges zu sagen. Letztere ist diejenige Affection, 
die nächst der Kolik am häufigsten im Gefolge des chronischen Saturnis¬ 
mus auftritt. Sie kann ganz oberflächlich sein und sich auf schmerz¬ 
hafte Empfindungen in der Haut beschränken, oder aber sie ergreift 
auch die tiefer gelegenen Theile, vornehmlich die Gelenke oder die 
Muskeln. Häufig ist sie im letzten Falle mit heftigen schmerzhaften 
Zuckungen verbunden, die schliesslich förmlich einen tetanischen Cha- 
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rakter annehmcn. Der Schmerz kann dabei demjenigen bei einem Gicht¬ 
anfall auf ein Haar gleichen: er tritt plötzlich des Nachts auf ohne jede 
Vorboten, ist in einem Gelenk localisirt und nimmt einen paroxysmalen 
Charakter an. Wenn er auch an allen Gegenden des Körpers auftreten 
kann, so bevorzugt er doch die Extremitäten und zwar besonders die 
unteren. Jedoch ein Symptomeomplex fehlt, die Entzündungs¬ 
erscheinungen, und dieser Umstand ermöglicht es, die Arthralgie mit 
ziemlicher Sicherheit von einem Gichtanfall zu unterscheiden. Das 
gichtisch afficirte Gelenk schwillt an und röthet sich, die benachbarten 
Venen sind überfüllt, das Unterhautzellgewebc ist ödematös in der Nähe 
des Gelenkes, die Haut desquamirt oft nach Ablauf der acuten Er¬ 
scheinungen ; ein mehr oder weniger heftiges Fieber vollendet das 
Bild. 

Alle diese entzündlichen Vorgänge fehlen bei der Bleiarthralgie; 
man sieht (abgesehen von den eventuellen Muskelkrämpfen) keine localen 
Veränderungen. Das Fieber fehlt stets. Und somit giebt das Fehlen 
oder Vorhandensein der letztgenannten Erscheinungen ein sicheres Kri¬ 
terium für die diagnostische Entscheidung. 


Prognose. 

Schon die Prognose der gewöhnlichen Gicht ist — so gutartig sie 
auch in Bezug auf die Folgen der einzelnen Anfälle ist — eine sehr 
ernste. Wenn das chronische Stadium erreicht ist, wenn die Gicht ihre 
Wirkungen an den inneren Organen spüren lässt, wenn alle jene De¬ 
formitäten der Gliedmaassen mit den durch sie bedingten mehr oder 
weniger grossen Functionsstörungen aufgetreten sind, wenn es schliess¬ 
lich zur Entwickelung einer Nephritis gekommen ist, deren Symptome 
dann das Krankheitsbild beherrschen, so ist natürlich an eine Restitutio 
nicht mehr zu denken. Immerhin lässt sich aber bei der gewöhnlichen 
Gicht durch eine zweckmässige Lebensweise das Auftreten jener ernsten 
Folgen, die zum Theil von letaler Vorbedeutung sind, auf lange Jahre 
hinausschieben, nicht selten sogar ganz umgehen, so dass die Kranken 
trotz ihrer Gicht ein hohes Alter erreichen können. 

Hierin unterscheidet sich die Bleigicht wesentlich von jener. Die 
schweren Symptome, die die Bleiintoxieation an sich hervorruft — die 
Bleikachexie und die atheromatöse Degeneration der Gefässe — trüben 
natürlich die Prognose einer nebenbei bestehenden Gicht. Vor allem ist es 
aber die Schrumpfniere, deren Entwickelung hier beinahe die Regel 
bildet, die der Bleigicht den letalen Stempel aüfdrückt. Ein urämischer 
Anfall pflegt dem Leiden der Bleigichtiker ein Ende zu setzen. 

Auch in Bezug auf die Berufsfähigkeit der Kranken sind die Aus¬ 
sichten bei der gewöhnlichen Gicht viel bessere als bei der Bleigicht. 
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Wir haben gesehen, mit welcher Rapiditäl sich die Bleigieht über viele 
Gelenke des Körpers ausbreitet, ich habe hingewiesen auf die grosse 
Tendenz zu deformativcn Processen. Dass die hierdurch bedingten 
Functionsstörungen sehr grosse sind, liegt auf der Hand. 


Der Einfluss des Bleies auf die Harnsäureausscheidung. 

Nachdem Garrod die Beziehungen zwischen Gicht und Bleiintoxication 
durch sein casuistisches Material bewiesen hatte, lag es nahe, den Ein- 
lluss des Bleies auf die Ausscheidung der Harnsäure als derjenigen 
Substanz, die für die Causa peceans der Gicht galt, zu prüfen. Die 
ersten diesbezüglichen Untersuchungen Garrod’s, die im Jahre 1854 in 
den Medico-chirurgical Transactions veröffentlicht wurden, ergaben mit 
Ausnahme eines Falles von Bleikolik die Anwesenheit von Harnsäure im 
Blut von Bleikranken. Ob zu gleicher Zeit auch Bestimmungen der 
Urinharnsäure gemacht wurden, weiss ich nicht; — leider konnte ich 
mir die betreffende Arbeit nicht zugängig machen. 

Weitere Untersuchungen über diesen Gegenstand brachte sein 
grosses Werk „Natur und Behandlung der Gicht a . In demselben theilt 
Garrod mehrere Fälle von Bleigicht und von blosser Bleiintoxication 
(ohne Gicht) mit, in denen das Blut und der Urin auf Harnsäure unter¬ 
sucht wurden. Die Resultate waren folgende: 

Im ersten Falle fiel die Fadenprobe mit Blutserum positiv aus; der an 3 Tilgen 
untersuchte Harn ergab am ersten Tage 0,3090 g, am zweiten Tage 0,3408 g, am 
dritten Tage 0,2448 g Harnsäure. Es war dies ein Fall von Gicht, und es fand sich 
also Harnsäure im Blut und sehr geringe llarnsiiurowerthe im Irin. Ob der Kranke 
nephritisch war, ist nicht angegeben, jedoch mit einiger Wahrscheinlichkeit anzu¬ 
nehmen. 

Im zweiten Fall war die Anwesenheit von Gicht zweifelhaft, desto ausgeprägter 
aber waren die Symptome der Bleiintoxication. In dem Blute dieses Kranken fand 
sich reichlich Harnsäure: der I rin war blassgelb, lndl und gab nach Zusatz von 
Salzsäure ein massiges Sediment von rhombisch krvstallisirter Harnsäure. 

Im dritten Fall (keine Gicht!) ergab die Untersuchung des Blutes miisMgtfn 
Ilarnsäuregehalt. 

Im vierten Fall (keine Gicht!) wurde durch zwei Versuche eine abnorme Menge 
von Harnsäure im Blute constatirt. 

Im fünften Fall war Bleigioht vorhanden: das Blut zeigte reichlichen Ilarnsäure¬ 
gehalt; der Urin, der immer blass war, war ohne Sediment und setzte nach dem Zu¬ 
tröpfeln von Salzsäure nur Spuren von Harnsäure ab. 

Das Ergehn iss war also Folgendes: In allen 5 Fällen enthielt das 
Blut Harnsäure, und der Schluss, den Garrod daraus z*»g, war der, 
dass durch das Blei das Vermögen der Nieren, Harnsäure ausztischciden, 
geschwächt wird. Diesen Schluss zieht er, t rotzdem eine Abnahme der Harn- 
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säure im I rin mit einiger Sicherheit eigentlich nur in einem Falle (im 
ersten) constatirt wird; dazu kommt noch, dass diese wie alle übrigen 
Bestimmungen nach der Heintze’schen Methode ausgeführt wurden: 
Die Resultate sind also wenig verlässlich. 

Dass sich aber in allen Fällen die Anwesenheit von Harnsäure im 
Blut ergab, berechtigt noch nicht zu dem Schluss, dass nun die Aus¬ 
scheidung der Harnsäure vermindert sei. Ebensowenig wie aus dem 
Vorhandensein des Blutzuckers ein Schluss auf die Ausscheidung des 
Zuckers durch die Nieren erlaubt ist. Es bleibt die Erklärung übrig, 
dass die Harnsäure des Bluts von einer Hypcrproduction herstamme, 
oder aber es handelte sich um gleichzeitige Nephritis, bei der ja bekannt¬ 
lich die Anwesenheit von Harnsäure im Blut die Regel bildet. 

Garrod glaubt aber ausser diesen noch andere experimentelle 
Belege für die harnsäureretinirende Wirkung des Bleies beigebracht zu 
haben. 'Er gab zwei Patienten aus therapeutischen Gründen essigsaures 
Blei und die sich im Anschluss daran zeigende Veränderung der Harn¬ 
säureausscheidung, wie sie Garrod fand, war in der That in dem ersten 
Falle eine so ausgeprägte, dass er an der Wirkung des Bleies in jenem 
Sinne kaum mehr zweifeln konnte. 


Im ersten Fall bekam der Patient drei Tage lang dreimal pro die 0,24 g Plunib. 
acet. Vorher war der Urin fünf Tage lang auf seinen Harnsäuregehalt untersucht. 
Von dem Tage ab, wo der Kranke zuerst das Bleipräparat bekam, wurde der Urin 
weitere fünf Tage untersucht, und trotzdem nur drei Tage lang Blei gegeben wurde, 
machte sich die Harnsäureverminderung im Urin doch bis zum fünften Tage geltend. 
Die Resultate waren folgende: 


Bleifreie Zeit. I 3 Tage hindurch 0,72 g Plunib. acet. 


1 . 

Tag 0,3618 g Harnsäure. 

1 . 

Tag 

0,3198 g Harnsäure. 

2. 

„ 0,3138 „ 

2. 


0,1104,, „ 

3. 

0,3354 „ 

3. 

11 

0,2748 „ 

4. 

* 0,4014 „ 

4. 

11 

Urin verloren gegangen. 

5. 

„ 0,o388,, ,, 

5. 

11 

0,1722 g Harnsäure. 


Im Durchschnitt 0,3900 g Harnsäure. | Im Durchschnitt 0,2190 g Harnsäure. 


Etwa 8 Tage später bekam derselbe Patient wieder essigsaures Blei, und zwar 
7 Tage lang 0,54 g pro die. Auch diesmal trat eine evidente llarnsäureverminderung 
ein. Nach Ablauf dieser Periode wurde der I rin weitere 7 Tage untersucht, und die 
Harnsäureausscheidung erreichte wieder die normale Höhe: 


Bleiperiode (0,54 g Plunib. acet. pro die), j 

1. Tag 0,1002 g Harnsäure. ! 

2. „ 0,0144,, 

3. „ 0,3048 „ 

4. „ 0,0138 „ 

5. ,, 0,1770,, „ 

<>. „ 0,3330 „ 

7. „ 0,1158 „ „ 

Im Mittel 0,15% g Harnsäure. 


Bleifreie Zeit. 

1. Tag 0,4770 g Harnsäure. 

2. „ 0,3726 r 

3. „ 0,3708 „ 

4. „ 0,3038,, 

,). ,, 0,3702 „ ,, 

0. „ 0,5148 „ „ 

7. „ 0,7614 „ ,, 

lm Mittel 0,4500 g Harnsäure. 
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Der nächste Kranke, bei dem Plumb. acet. gegeben wurde, zeigte ebenfalls 
unter dem Einlluss des Bleies eine Harnsäureverminderung. Freilich war dieselbe 
nicht so ausgeprägt wie im ersten Falle. Der Kranke schied an Harnsäure aus: 




Bleifreie Zeit. 

Bleiperiode (0, 

36 g Plumb. acet. pro die). 

1. 

Tag 

0,4603 g Harnsäure. 

1. 

Tag 

0,2844 g 

Harnsäure. 

2. 

r 

0,4620 „ 

2. 

77 

0,1152 „ 

77 

3. 

r 

0,3918 „ 

3. 

11 

0,3372 „ 

11 

4. 

n 

0,3900 „ 

4. 

77 

0,4536 „ 

11 

5. 

11 

0,5144 „ 

5. 

11 

0,2204 „ 

77 

0. 

77 

0,3144 „ 

6. 

11 

0,4680 „ 

77 

7. 

,, 

0,3495 „ 

7. 

77 

0,3642 „ 

,, 

8. 

?i 

0,4104 

8. 

77 

0,5562 „ 

r 

9. 

7 * 

0,3720 „ 

9. 

77 

0,3840 „ 

,, 

Im 

Mittel 0,4056 g Harnsäure. 

10. 

77 

0,3906., 

77 




Im 

Mittel 

0,3552 g 

Harnsäure. 


Es war also in beiden Fällen nach der Ansicht Garrod’s direct 
die hamsäurevermindernde Kraft des Bleies nachgewiesen. 

Im ersten Falle lässt sich die Verminderung der Hamsäureaus- 
schcidung, die gleich mit dem Beginne der Aufnahme des ßleipräparates 
cintrat, thatsächlich nicht verkennen. Etwas anders liegt es schon bei 
dem zweiten Falle. Bei den grossen Schwankungen, die die Harnsäure¬ 
ausscheidung auch unter normalen Verhältnissen erleidet, würde ich aus 
dem von Garrod gefundenen Mittelwerth während der Bleiperiode gegen¬ 
über dem in der bleifreien Zeit gefundenen Mittelwerth noch auf keine 
durch das Blei bewirkte Verminderung in der Ausscheidung der Harn¬ 
säure schliessen. Eine Differenz von fünf Centigramm in den Durch- 
schnittswerthen zweier Untersuchungsreihen ist wohl eine Zahl, die wir 
auch unter normalen Verhältnissen bei gleichartigen Untersuchungen oft 
genug antreffen können. Vergleichen wir die an den einzelnen Tagen 
gefundenen Harnsäurezahlen, so finden wir während der Bleiperiode, mit 
Ausnahme vielleicht des zweiten Tages Werthc, die die untere Grenze 
dessen, was wir als normale Harnsäureausscheidung zu bezeichnen 
gewohnt sind, nie überschreiten. Am ersten Tage erreicht der Harn¬ 
säurewerth sogar eine Höhe, wie sie während der ganzen bleifreien Zeit 
nicht erreicht wurde. 

Eigentlich genügt schon dieser Unisland, eine Herabsetzung der 
harnsäureausscheidenden Kraft der Nieren, die in Folge der Bleiintoxication 
eintritt, zu negiren. Denn die an jenem Tage constatirte Höhe der 
Harnsäureausscheidung erweist doch, dass die Nieren noch sehr wohl 
im Stande waren, grössere Harnsäuremengen auszuseheiden als selbst 
in der bleifreien Zeit gefunden wurden. Wenn also an den übrigen 
Tagen der Bleiperiode die Ilarnsüureaussehoidung wirklich eine unter- 
normale Höhe zeigte, so kann jedenfalls der Grund dafür in einer 
herabgesetzten Seeretionskraft dm* Nieren nicht liegen. 

f. k 1 in. Mcdirin. IUI. XXIX. II .1 u. -I. 
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Im ersten Fall sind, wie gesagt, die Differenzen der Mittelwerthe 
bedeutend grösser. In den ersten beiden Untersuchungsreihen beträgt 
sie 0,1710 g, in den nächsten beiden gar 0,2904 g. Die Harnsäure- 
werthe sind während der Bleiperiode fast durchgehend sehr gering, an 
einzelnen Tagen erreichen sie nicht einmal die Höhe von einem Zehntel 
Gramm. 

Die kritische Beurtheilung dieser Befunde ist sehr schwer. Einen 
Zufall anzunehmen oder die Unzuverlässigkeit der Heintze’schen 
Methode anzuschuldigen, verbietet die Constanz der Unterwerthe in der 
Harnsäureausscheidung, sowie der Umstand, dass sich die Harnsäure¬ 
verminderung unmittelbar an die Aufnahme des Bleipräparates an¬ 
schloss. 

Und doch können wir die Zahlen nicht gelten lassen, ihnen wenig¬ 
stens keine Beweiskraft zuerkennen Denn einmal wissen wir nicht, 
unter welchen Bedingungen sich Patient zur Zeit der Untersuchung 
befand. Es ist ferner beispielsweise angegeben, dass dem Kranken die 
Einnahme von essigsaurem Blei Uebelkeit und Erbrechen verursachte. 
Wäre es nicht möglich, dass unter diesen Erscheinungen die Nahrungs¬ 
aufnahme des Patienten so gelitten hat, dass aus diesem Grunde eine 
Harnsäureverminderung eintrat (denn in gewissen Grenzen hängt die 
Harnsäureausscheidung doch sicher von Qualität und Quantität der auf¬ 
genommenen Nahrung ab!)? 

Ausserdem ist doch die Vorstellung, dass das in den Körper 
gebrachte Blei nun sofort eine so tiefgreifende Veränderung in der Function 
der Nieren hervorruft, dass es unmittelbar darauf zu einer Verminderung 
der Ausscheidung der Harnsäure kommt, ziemlich gewaltsam, zumal da 
wir wissen, dass die Elimination des Bleies aus dem Organismus keines¬ 
wegs so schnell von Statten geht. Wir wissen vielmehr aus der 

cumulativen Wirkung des Bleies und aus experimentellen Untersuchungen, 
dass dieselbe ausserordentlich langsam vor sich geht. Bekannt ist 

ferner, dass die schädliche Wirkung des Bleies in den verschiedenen 
Organen wahrscheinlich in der Weise sich äussert, dass sich Blei¬ 
partikelchen in den Organen ablagern und nun an Ort und Stelle die 
Schädigung hervorrufen. 

Nehmen wir dieselben Verhältnisse für die Nieren an; es ist 

undenkbar, dass durch die geringen Bleimengen, wie sie in den 
beiden oben berichteten Fällen gegeben wurden, gleich der ganze 
Secretionsapparat der Nieren so beschädigt würde, dass sie für 

die Harnsäure nur noch in geringem Maasse permeabel bleiben. Es 
könnten in der kurzen Zeit und bei den geringen Mengen von Blei 
höchstens kleine Portionen des Nierenparenchyms geschädigt werden, 
und bei der grossen Vieariationslahigkeit der Nieren bliebe dann immer 
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noch die plötzliche Hemmung in der Ilaribsäureausscheidung unver¬ 
ständlich. 

Dass in späteren Stadien der Bleivergiftung, wo bereits der grösste 
Theil des Nierenparenchyms verödet ist, auch die Ausscheidung der 
Harnsäure so gut wie die der anderen festen Bestandteile des Harns 
eine geringe Verminderung erfahren kann, ist sehr wohl möglich, ja sogar 
wahrscheinlich. 

Im Jahre 1873 wurden ähnliche Bestimmungen, wie sie von Garrod r ) 
gemacht wurden, von Bouchard wieder aufgenommen. Ein Resumö 
dieser Untersuchungen erschien 1873 in dem „Compte-rendu de la So- 
eiete de biologie“. Bouchard unterscheidet drei Perioden der Blei¬ 
vergiftung: 1) die Periode, in der das Blei noch fortwährend neu auf den 
Organismus einwirkt; 2) die Intoxicationsperiode (la periode d’intoxication); 
3) die Periode, in der sich die Intoxicationserscheinungen äussern (la periode 
de Pintoxication confirmec“). In der ersten Periode nimmt die Menge des 
Urins ab, während die Concentration steigt. Die Zunahme der Concentration 
steht jedoch nicht in Beziehung zu der Verminderung der Urinmenge; 
Bouchard fand eine Aenderung in der chemischen Zusammensetzung 
des Urins: der Harnstoff die Harnsäure, die Phosphorsäure und die 
Chloride waren vermindert, die Farbstoffe dagegen vermehrt. 

In der zweiten Periode beobachtet man stets eine Verminderung 
der Extractivstoffe, des Harnstoffs, der Harnsäure u. s. w., während die 
Farbstoffe auch hier beträchtlich vermehrt sind. 

In der dritten Periode ist alles zu gleicher Zeit vermindert: die 
Urinmenge, die Concentration und die Menge der Extractivstoffe. 

Den Schluss, den Bouchard aus diesen Versuchsergebnissen zieht, 
ist der, dass durch die Bleiintoxication in jeder Periode derselben eine 
Verminderung der Harnsäureausscheidung im Urin statt hat, während im 
Blute von Bleikranken Harnstoff, Harnsäure und Phosphorsäuse in ab¬ 
normem Maasse vorhanden sind. 

Dass das Blei die normalen Beziehungen der Harnsäure zum Stoff¬ 
wechsel in irgend einer Weise modificirt, unterliegt wohl keinem Zweifel. 
Wir können als feststehende Thatsache annehmen, dass bei fast allen 
ausgesprochen Bleikranken sich in dem Blute derselben abnormer Weise 
Harnsäure findet. Die oft mit dem Blute von Bleikranken angestellten 
Harnsäurebestimmungen haben dies bewiesen. Es müssen also entweder 
die Bedingungen der Harnsäurebildung oder die der Harnsäureausscheidung 

1) Die ersten Untersuchungen Harrod\s über den Gehalt des Blutes an Harn¬ 
säure wurden veröffentlicht in den Medico-chirurgical Transactions im Jahre 1854. 
Die dann folgenden Untersuchungen sind berichtet in Garrod’s „Natur und Be¬ 
handlung der Gicht“ S. 171 ff. Ich habe die bei Garrod in Gran angegebenen 
Harnsäurewerthe in Gramm umgerechnet. 
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verändert, sein. Finden wir die letztere durch den Einfluss des Bleies 
unverändert, so bleibt nichts anderes übrig als eine Modification der 
ersteren anzunehmen. 

Dass nun in der That bei der Bleiintoxication in der Ausscheidung 
der Harnsäure durch die Nieren keine Veränderungen stattfinden, glaube 
ich durch eine Reihe von Bestimmungen bewiesen zu haben. Ich will 
hier zunächst meine Untersuchungen mittheilen. 

Zunächst gab ich einem gesunden Hunde, der im Anfang der 
Untersuchungen ein Gewicht von 3240 g hatte, mit der Nahrung 
etwa zwei Monate hindurch steigende Dosen von Plumbum aceticum 
(0,0025—0,40 g) und bestimmte während dieser ganzen Zeit (mit Aus¬ 
nahme weniger Tage) die Harnsäureausscheidung und die Gesammtstick- 
stoffausscheidung. Die Harnsäurebestimmung wurde nach der Ludwig- 
Salkowski’schen, die Stickstoffbestimmung nach der Kjeldahl’schen 
Methode gemacht. Die Nahrung blieb während der ganzen Zeit an¬ 
nähernd dieselbe; nur an den Tagen, an denen der Hund (wahrschein¬ 
lich in Folge der Intoxication) geringeren Appetit zeigte, waren kleine 
Schwankungen in der Nahrungsaufnahme unvermeidlich. Die nach¬ 
folgende Tabelle (I.) ergiebt die Resultate der Bestimmungen. 


Tabelle I. 



-1 



• hb 

. £ 



Datum. 

Urin¬ 

menge. 

Spec. 

Gew. 

• § 
s 1 

5 o 
£ 

ci ü 

M CO 

o? tr> 

larn säure 
jsscheidui 

Plumb. 

acet. 
in g. 

Bemerkungen. 





° < 

< 



11. 

März 

415 

1025 

4,9400 

0,0209 


Gewicht d. Hundes 3240 g. 

12. 


290 

1024 

4,4904 

— 

— 

13. 


264 

1025 

4,5012 

0,0226 

— 


14. 


330 

1019 

4,3151 

— 

— 


15. 


255 

1028 

3,7230 

0,0171 

— 


16. 


350 

1023 

4,6648 

0,0180 

— 


17. 


375 

1021 

4,8195 

— 

— 


18. 


385 

1022 

4,8664 

— 

0,0025 


19. 


375 

1022 

5,0210 

0,0235 

0,0025 


20. 


370 

1021 

5,0240 

0,0267 

0,0025 


21. 


400 

1023 

5,6560 

0,0257 

0,005 


22. 


385 

1022 

4,8079 

0,0227 

0,01 


23. 


370 

1024 

5,2725 

0,0239 

0,02 


24. 


310 

1023 

4,1577 

0,0219 

0,02 


25. 


400 

1024 

5,7008 

0,0371 

0,02 


26. 


550 

1017 

5,4670 

0,0319 

1 0,02 


27. 


345 

1025 

5.0522 

! 0,0298 

1 0,02 


28. 


420 

1022 

, 3,8808 

1 0,0305 

1 0,03 

Gewicht d. Hundes 4020g. 

29. 


440 

i 1021 

! 5,0459 

j 0,0234 

0,03 

30. 

31. 


300 

330 

1025 

1028 

i 3,9144 
3.8161 

! 0.0238 
0,0192 

0,03 

0,03 

| Zicml. starke Diarrhoe. 

1. 

April 

430 

1021 

‘ 5.2159 

1 0,0255 

0,03 


2. 

„ 

430 

1022 

i 5,4782 

I 0.0272 

j 0,03 
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Datum. 

Urin¬ 

menge. 

Spec. 

Gew. 

• £ 

* § 

'S 2 

5 ® 

B 

J 1 
° < 

6 S 

S r ö 

*§ 
g « 

rt «g 

ä 3 

*s\ 

Plumb. 

acet. 
in g. 

Bemerkungen. 

3. 

April 

370 

1025 

5,2318 

0,0249 

0,03 


4. 

T 

410 

1023 

5,3956 

0,0230 

0,03 


5. 

T 

485 

1020 

5,7850 

0,0282 

0,03 

Gew. des Hundes 4320 g. 

6. 

n 

400 

1023 

5,4432 

0,0235 

0,03 


7. 

r> 

400 

1025 

5,0024 

0,0221 

0,03 


8. 

- 

— 

— 

— 

— 

0,03 

Urin verloren gegangen. 

9. 

r> 

400 

1024 

5,8576 

0,0313 

0,03 


10. 

ft 

360 

1027 

5,6549 

0,0296 

0,04 


11. 

ft 

360 

1027 

5,4936 

0,0318 

0,04 


12. 

ft 

355 

1022 

3,8965 

0,0190 

0,04 


13. 

T 

605 

1023 

7,8771 

0,0352 

0,04 


14. 

n 

590 

1022 

7,0870 

0,0361 

0,04 


15. 

55 

470 

1021 

5,4219 

0,0352 

0,04 

Hund frisst weniger gut. 

16. 

15 

630 

1019 

7,1695 

0,0354 

0,04 


17. 

51 

405 

1017 

— 

0,0213 

0,04 


18. 

ft 

450 

1028 

7,3710 

— 

0,04 


19. 

n 

535 

1021 

5,7973 

0,0202 

0,04 


20. 

5» 

510 

1024 

5.S262 

0,0218 

0,04 


21. 

51 

485 

1024 

5,3098 

0,0218 

0,04 


22. 

5? 

460 

1021 

5,2906 

0,0137 

0,04 


23. 

51 

485 

1024 

5,2283 

0,0236 

0,04 


24. 

5» 

450 

1024 

3,7548 

0,0201 

0,04 

1 Gew. d. Hundes 4685 g. 

25. 

55 

470 

1023 

4,1849 

0,0229 

0,04 

/ Zieral. starke Diarrhoe. 

26. 

55 

450 

1022 

3,2004 

0,0104 

0,04 

V 

27. 

55 

410 

1021 

4,9249 

0,0222 

0,04 

1 

28. 

55 

500 

1020 

4,5920 

0,0289 

0,04 

) Ziem 1. starke Diarrhoe. 

29. 

55 

260 

1023 

— 

— 

0,06 


30. 

»5 

488 

1022 

4,8234 

0,0221 

0,06 

/ 

1. 

Mai 

552 

1022 

4,2968 

0,0069 

0,06 


2. 

51 

420 

1022 

5,8800 

0,0225 

0,06 


3. 

55 

520 

1021 

6,1443 

0.0256 

0,08 


4. 

55 

475 

1022 

5,5328 

0,0241 

0,08 


5. 

55 

515 

1019 

5,7392 

0,0292 

0,05 


6. 

55 

560 

1021 

6,0212 

0,0242 

0,10 


7. 

55 

538 

1023 

4,9560 

0,0267 

0,10 


8. 

55 

545 

1019 

5,5241 

0,0235 

0,10 


9. 

55 

480 

1023 

4,5158 

0,0188 

0,10 


10. 

55 

— 

— 

— 

— 

0,12 

Starke Diarrhoe. 

11. 

55 

510 

1021 

5,5213 

0,0284 

0,12 

Gew. des Hundes 4825 g. 

12. 

55 

520 

1022 

4,3389 

0,0264 

0,12 


13. 

55 

435 

1026 

— 

— 

0,15 


14. 

55 

465 

1020 

5,4554 

0,0294 

0,15 


15. 

55 

520 

1019 

5.6202 

0,0287 

0,15 


16. 

55 

570 

1020 

5,8573 

0,0298 

0,18 

Albumen im Harn! 

17. 

55 

490 

1019 

5,7075 

0,0278 

0,21 


18. 

55 

440 

1022 

6,0122 

0,0239 

i 0,20 


19. 

55 

493 

1022 

5,0935 

0,0183 

; 0,30 

Albumen im Harn. 

20. 

55 

510 

1016 

2,7416 

0,0246 ! 

! 0,30 

Albumen im Harn. 

21. 

55 

345 

1020 

3,1957 

0.0187 1 

1 0,30 

Gew. des Hundes 4710 g. 

22. 

55 

95 

1ÜG2 

—■ 

— ; 

0,30 

Hund zeigt wenig Appetit, 

23. 

51 

86 

1066 

— 

— i 

0,30 

ist theilnahmlos: säuft 

24, 

55 

— 

— 

— 

— j 

0,40 

gar nichts. Gew. 4520g. 








Anfall von Bleiepilepsie. 








Gesaramtmenge d. auf¬ 








genommenen Bleies bis 








1 zum Anfall 5.3925 g. 
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Die Vergleichung der Ilarnsnureworthe zeigt; eine, wenn auch wie 
unter normalen Verhältnissen in gewissen Grenzen schwankende, jedoch 
im Ganzen ziemlich coustante Höhe. Von einer Verminderung der 
Harnsäureausscheidung kann jedenfalls bei diesem bis zur 
Epilepsie mit Blei vergifteten Hunde nicht die Rede sein. 
Der Hund hatte insgesammt bis zum Anfall 5,3925 g Plumb. aoet. 
bekommen. — 

Ich möchte hier anhangsweise noch auf den Einfluss des Bleies aut 
das Zustandekommen einer Nephritis aufmerksam machen. Die ersten 
diesbezüglichen Thierexperimente stammen vonCharcot und Gombault 1 )- 
Es gelang ihnen bei Meerschweinchen durch Zufuhr von Blei schon nach 
Ablauf einiger Tage eine Degeneration der Epithelzellen der Tubuli con- 
torti nachzuweisen. Erst nach langdauernder Intoxication mit Blei trat 
Wucherung von Bindegewebe und Schrumpfung desselben auf. 

Coen und Ajutolo 2 ) machten dieselben Untersuchungen bei Ka¬ 
ninchen, denen täglich 0,3 g Plumb. acet. gegeben wurde. Die einzelnen 
Thiere wurden nach verschieden langer Zeit getödtet, das erste am 5., 
das letzte am 153. Tage der Intoxication. Sie fanden im Ganzen die¬ 
selben Veränderungen in den Nieren als Charcot und Gombault. Sie 
konnten an der Serie der Versuchsthiere, die successive getödtet w'urden, 
den ganzen Process der Entwickelung einer Nephritis verfolgen von der 
Degeneration einzelner Epithelzellen bis zur Bindcgewebsneubildung. 

Bekanntlich hatte Rosenstein 3 ) diese Versuche früher gemacht 
in Hinsicht auf die Mittheilungen Lanceraux’ und OUivier’s und war 
zu entgegengesetzten Resultaten gekommen. 

Ich habe nun bei dem kleinen Hunde vom 59. Tage der Intoxication 
ab Albumen mit voller Sicherheit im Ham nachweiseu können. Ebenso 
zeigte sich deutliche Gallenfarbstoffreaction. — 

Dieselben Untersuchungen nahm ich später, nachdem von Wein- 
traud die interessante Mittheilung über den harnsäurevermehrenden Ein¬ 
fluss von Kalbsthymus gemacht war, wieder auf mit einem grossen 
Hunde. Es lag mir daran zunächst für die Beurtheilung des Bleiein¬ 
flusses auf die Harnsäureausscheidung grössere Harnsäurewerthe zu 
haben und sodann auch den Einfluss des Bleies bei künstlich vermehrter 
Harnsäureausscheidung zu prüfen. Ich gab einem Hunde von 82,3 Pfd. 
Gewicht zunächst als Nahrung 1 Pfd. Pferdefleisch nebst 1 Liter Milch 
und etwa 350 g Brod. Die Harnsäurebestimmungen wurden hier nach 
Ludwig-Salkowski mit der von Ebstein angegebenen Modification 
gemacht (Bestimmung der Harnsäure aus dem Stickstoffgehalt des Silber- 


1) Arch. de physiol. normale et pathol. 1881. p. 124. 

2) Ziegler’s Beiträge. Bd. III. 

•”>) Xierehkrankheiten. 2. Aufl. 1870. S. 228. 
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niederschlages). Der Stickstoffgchalt des Urins wurde nach Kjeldahl, 
die Xanthinbasen nach Krüger bestimmt. Die Resultate einer acht¬ 
tägigen Untersuchungsreihe waren folgende: 


Tabelle II. 


Datum. 

Urinmenge. 

Spee. Gew. 

Rcaction. i 

Gesammt-N- 

Ausscheidung. 

Hamsäure- 

N. 

Alloxur- 

körper-N. 

Gesammt- 

Harnsäure. 

Xanthin- 

basen-N. 

Harnsäurc-N. 

Xanthin- 

basen-N. 

15. Juli 

2120 

1 

s. 

25,1686 

PH 

1 


BM 


16. 


1890 

:I 4 ll IW,* 

s. 


m'oV r : ■ 

0,2117 

0,3295 

InlfjJJ» 

1,1:1 

17. 


1730 

m iriS 

s. 


Vii|!» 

0,1792 

WM\ 1 


BKn Ci 

18. 



■ 

s. 

25,4184 

SB 

■l ITi {Ilfl 

0,2178 

■jViJijl 

MnyM w 

19. 


1810 

B ‘WB 

s. 

29,4451 

BxS 3B 


0,2813 



m 


2010 

1027 

s. 

25,9451 

0,0858 

0,2364 

0,2575 

0,1506 

0,5: l 

21. 


2080 

1024 

s. 

23,8202 

0,0830 

0,1660 

0,2490 

0,0830 

1 : 1 

22. 

r> 

1980 

1025 

s. 

24,5045 

0,1053 

0,1802 

0,3159 

0,0749 

1,3: 1 


Der Durchschnittswerth der Harnsäureausscheidung in diesen acht 
Tagen beträgt 0,2665 g. Darauf wurde in der Nahrung des Hundes das 
Pferdefleisch ersetzt durch 1 Pfd. Kalbsthymus. Ich konnte in der jetzt 
folgenden achttägigen Untersuchungsreihe die Angaben Weintraud’s 
auch für den Hund bestätigen: es zeigte sich eine deutliche Zunahme 
der Harnsäureausscheidung. 


Tabelle 1H. 


Datum. 


S> 


S 

a 

C 

P 




23. Juli 

34- „ 
35. . 
26. , 

27. * 

28. , 

39. , 
30. . 


1970 

1580 

2390 

1810 

1980 

1420 

2180 

2110 


1026 

1024 

1025 

1026 
1023 
1023 
1022 
1019 


s. 


s. 


s. 


s. 

s. 


22,5053 

15,6610 

26,0988 

21,8938 

20,6236 

13,2003 

31,4590 

19,0741 


0,1365 

0,1139 

0,1840 


0,1105 

0,1064 

0,1480 

0.1090 


Alloxur- 

körper-N. 

Gesammt- 

Harnsüure. 

Xanthin- 

basen-N. 

• 

Harnsäure-N. | 

Xanthin¬ 
basen-N. 

0,2841 

0,4096 

0.1476 

0,9 : 1 

0,2101 

0,3418 

0.0962 

1,2 : 1 

0,3279 

0,2813 

0,5521 

0,1439 

1,3: 1 

0,2966 

0,3315 

0,1861 

0,6:1 

0,1901 

0,3191 

0,0837 

1,2:1 

0,2503 

0,4441 

0.1023 

1,4:1 

0,2245 

0.3279 

0,1155 

0.9: 1 




Die Harnsäureausscheidung stieg sofort vom ersten Tage an. Der 
Durchschnittswerth während dieser Periode beträgt 0,3948 g. 

Der Hund bekam dann vom 31. Juli ab neben der Thymusnahrung 
täglich 0,3 g Plumb. acet. Am 25. September wurden die Unter¬ 
suchungen wieder aufgenommen; die Resultate waren folgende: 
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Tabelle IV. 


Datum 

Urinmenge 

Spec. Gewicht 

Reaetion | 

Gesammt- 
N-Aus¬ 
scheidung 

Harnsäure-N 

Alloxur- 

körper-N 

Gesammt- 

Harnsäure 

Xanthin- 

basen-N 

Phosphors. - 
Ausscheidung 

Harnsäure-N | 

Xanthinbas.-Nj 


25. Sept. 

1700 

1022 

s. 

19,4208 

0,0987 

0,1309 

0,2963 

0,0322 


3,1 

: 1 


26. „ 

1700 

1023 

s. 

17,6025 

0,1321 

0,2356 

0,3963 

0,1035 

6,90 

1,2 

: 1 

Der Hund bekam 

27. „ 

2190 

1018 

s. 

19,1518 

0,1763 

0,3211 

0,5289 

0,1448 

6.94 

1,2 

: 1 

täglich 1 Pfund 

28. „ 

1480 

1022 

s. 

17,9850 

0,0870 

0,1321 

0,2611 

0,0551 

5,34 

1,6 

: 1 

Thymus mit der 

29. „ 

1760 

1019 

s. 

16.7079 

0,1269 

0,2242 

0,3807 

0,0973 

5,56 

1,3 

: 1 

Nahrung. 

30. r 

2160 

1019 

s. 

18,1440 

0,1286 

0,2722 

0,3856 

0.1436 

6,37 

0,9 

: 1 



Wir sehen, dass eine bemerkenswerthe Verminderung der Harnsäure¬ 
ausscheidung nicht eintrat. Während der Durchschnittswerth bei Thymus- 
nahrung ohne Blei (s. Tab. III.) 0,3948 g betrug, beläuft er sich hier, 
nachdem der Hund 56 Tage hindurch täglich 0,3 g Plumb. acet. be¬ 
kommen hatte, auf 0,3741 g. Diese Verringerung überschreitet nicht 
die Fehlergrenzen, welche der analytischen Bestimmung anhaften. 

Die Phosphorsäureausscheidung, die ich in der letzten Periode eben¬ 
falls bestimmte, war, wie wir sehen, entsprechend der nucleinreichen 
Nahrung sehr hoch. 

Dm ein Urtheil über die normale Ausscheidung der Phosphorsäure 
bei meinem Hunde zu erlangen, prüfte ich nach einer achttägigen 
Zwischenzeit, während welcher die Thymusnahrung fortfiel, dieselbe bei 
gewöhnlicher Fleischnahrung und erhielt etwa die Hälfte der oben an¬ 
gegebenen Werthe. Auch die Harnsäureansscheidung ging sofort wieder 
herunter. 


Tabelle V. 


Datum 

Urin menge 

Spec. Gewicht 

Reaetion 

bc 

Ml 

x ' 

4) 55 43 

c a* 

Harnsiiure-N 

Alloxur- 

körper-N 

Gesammt- 

Ilarn säure 

Xanthin- 

basen-N 

Phosphors.- 

Ausscheidung 

Harnsäure-N 

Xanthinbas.-N 


8. Octbr. 
;>• * 

1880 
1600 1 

1021 

1023 i 

1 

s. 

s. 

21,3244 

22,0480 

0,0737 
| 0,0661 

0,1983 

0,1871 

t 

^ 0,2211 
; 0.1982 

0,1246 

10,1210 

3,85 

3.54 

0,6 : 1 

J 0,5 : 1 

\ Statt Thymus 
/ Pferdefleisch. 


Dm Zusehen, ob mit gesteigerter Thymusnahrung auch die Harn- 
säureausscheidung entsprechend anstiege, gab ich drei Tage später dem 
Hund an zwei Tagen je 2 Pfund Thymus, am dritten Tage beinat)e drei 
Pfund (1480 g). Während am ersten Dntcrsuchungstage die Steigerung 
der Harnsäureausscheidung ungefähr der entsprach, wie wir sie in Tab. HI 
linden, trat am zweiten Tage eine Steigerung ein, die beinahe das Drei¬ 
fache, am dritten Tage eine solche, die das Dreieinhalbfache der Harn- 
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siiureausscheidung bei gewöhnlicher Fleischnahrung betrug. Ich fand 
folgende Werthe: 

Tabelle VI. 


Datum 

P 

tc 

c 

o 

B 

3 

!■* 

■+3 

1 pC 

o 

‘S 

e 

6 

<v 

P, 

Kfl 

Kcaction j 

Gesammt- 

N-Aus- 

scheidung 

<v 

u 

3 

CO 

I 

SU 

£ * 

* 

5 e- 

Gesammt- 

Harnsäure 

Xanthin- 

basen-N 

Phosphors. - 
Ausscheiduog 

Harnsäure-N | 

Xanthinbas.-N] 


12. Oct. 

1880 

1026 

s. 

24,7934 

0,1198 

1 

0,3158 

0,3593 

0,1960 

10,27 

0,6 

: 1 

2 Pfund Thymus 

13. , 

2470 

1024 

s. 

32,5744 

0,2109 

0,4470 

0,6328 

0,2361 

11,84 

0,9 

: 1 

2 Pfund Thymus 

, 

1880 

1030 

s. 

33,5317 

0,2481 

0,3974 

0,7443 

0.1493 

12,60 

i 

1,6 

: 1 

1480 g Thymus 


Die Fähigkeit des Hundeorganismus, aus Nahrungsnuclein Harnsäure 
zu bilden, scheint also eine ziemlich unbeschränkte zu sein. 

Aber noch ein Anderes zeigen diese Zahlen zur Evidenz. Der Hund 
hatte, als ich diese letzten Untersuchungen machte, 74 Tage lang je 0,3 g 
Plurab. acet. bekommen, und es zeigte sich also nach Ablauf dieser In- 
toxicationsperiode, dass die Nieren selbst noch für das Dreiein¬ 
halbfache der unter gewöhnlichen Verhältnissen ausgeschie¬ 
denen Harnsäuremengen durchgängig waren. Von einer Ein- 
busse des Permeabilitätsvermögens der Nieren für Harnsäure konnte ge¬ 
wiss nicht die Rede sein. 

Bei der grossen Wichtigkeit, die von allen neueren Autoren neben 
der Harnsäureausscheidung der Ausscheidung der Xanthinbasen beigelegt 
wird, war es nicht ohne Interesse, auch über diesen Gegenstand experi¬ 
mentelle Resultate beim Hunde zu gewinnen. Ich habe demgemäss in 
meinen letzten Untersuchungen neben der Harnsäureausscheidung auch die 
Gesammtausscheidung der Alloxurkörper im Urin bestimmt. 

Bekanntlich haben Krüger und Wulff 1 ) eine exacte Methode für die 
Bestimmung der Alloxurkörper ausgearbeitet, und von ihnen stammen auch 
die ersten Bestimmungen beim gesunden Menschen. Nach ihnen wird 
vom Menschen unter normalen Verhältnissen im Durchschnitt täglich 
0,0481 g N in Form von Alloxurbasen ausgeschieden (Alloxurbasen N = 
Alloxurkörper-N — Hams.-N). Als Durchschnittsverhältniss von Harn- 
säure-N : Xanthinbasen - N fanden sie auf Grund von 19 Analysen 
3,82 :1 (s. Tabelle). 

Kolisch 2 ) bestätigt in seiner kürzlich erschienenen Arbeit „Feber 
Wesen und Behandlung der uratischen Diathcsc“ diese Angaben. 

Weintraud 3 ) fand höhere Werthe für die in Form von Alloxur¬ 
basen ausgeschiedenen Stickstoffmengen; wir haben es aber bei seinen 

1) Zeitschrift für physiol. Chemie. Bd. XX. 

2) Verlag von Enke. 1895. 

3 ) Berliner klin. Wochenschrift. 1895. 
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Versuchen gewissennassen mit abnormen Verhältnissen zu thun: denn 
beide, Alloxurkörper und Harnsäure, wurden nur an den Tagen be¬ 
stimmt, wo entweder ausschliessliche Fleischkost oder reichliche Thymus¬ 
nahrung gegeben wurde, mit Ausnahme einer Periode, in der gemischte 
Kost gegeben wurde; in dieser Periode befand sich aber das Unter¬ 
suchungsobject offenbar noch unter dem Einfluss der Thymusnahrung, 
was aus dem Umstande zu schliessen ist, dass hier der niedrigst ge¬ 
fundene Alloxurkörperwerth noch höher ist als der zu Anfang der Unter¬ 
suchungen, wo ebenfalls gemischte Kost gegeben wurde, grössest gefun¬ 
dene. (Rechnen wir die spontan ausgefallene Harnsäure noch dazu, so 
wird dieser Unterschied während der beiden „Normalperioden“ noch 
grösser.) Aber auch hier macht der N-Gehalt der Xanthinbasen nur 
einen geringen Bruchtheil des N-Gehalts der gesammten Alloxurkörper 
aus. Das Verhältniss, in dem Harnsäure-N zu Xanthin basen-N steht, 
beläuft sich im Durchschnitt auf 4,7 : 1. (Rechnet man den Stickstoff 
der spontan ausgefallenen Harnsäure hinzu, so ergiebt sich gar ein Ver¬ 
hältniss von 6,5: 1.) 

Die uns hier interessirenden Zahlen aus der Weintraud’schen 
Tabelle sind folgende: 


Alloxurkörper-N 


Spontan aus¬ 

Xanthinbasen-N (nach 

(bei Weintraud 

Harnsiiure-N 

gefallene 

den Weintraud'scheti 

Basen-N) 


Harnsäure 

Zahlen berechnet) 

Normaltage / 0,3587 

— 

0 

_ 

(gemischte | 0,3440 


0,067 

— 

Kost) l 0,3609 

— 

0,0354 

— 

/ 0,6790 

0,5212 

Spuren 

0,1578 

Thvmustage | 0,7521 

0,6250 

1,4474 

0,1271 

l 0,7263 

0,6170 

1,4700 

0,1093 

/ 0,5749 

0,4300 

0,9655 

0,1449 

Normaltage •! 0,4331 

0,3614 

0,2993 

0,0717 

l 0,3720 

0,3214 

0,0220 

0,0479 

/ 0,4890 

0,3820 

0,0250 

0,1070 

\ 0,4090 

— 

0 

— 

Fleischtage < 0.4676 

— 

0,2481 

— 

j 0,3796 

— 

0,0422 

— 

l 0,4252 

0,3360 

0,0570 

0,0892 

( 0,7388 

0,5807 

0,6322 

0,1581 

Thvmustage J 0,7522 

0,6260 

0,8760 

0,1262 

l 0,9529 

0,8081 

0,2975 

0,1448 

r 0,6595 

0,4589 

0,518 

0,2006 

\ 0,4644 

_ 

0 

_ 

Normaltage < 0 42% 

— 

0 

— 

( 0,4074 

— 

0 

— 
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Es kommt also, wie die von Krüger-Wulff und Wcintraud ge¬ 
fundenen Zahlen zeigen, beim gesunden Menschen der weitaus grössere 
Theil des Alloxurkörpcrstickstoffs in Form von Harnsäure zur Aus¬ 
scheidung. 

Unter gewissen pathologischen Verhältnissen tritt hierin eine Ver¬ 
änderung ein. So fand Kolisch bei einem an Pseudoleukämie leiden¬ 
den Patienten, bei dem die Zahl der rothen Blutkörperchen innerhalb 
zweier Tage um zwei Millionen im Cubikmillimeter sank, eine sein- 
grosse Menge von Alloxurbasen-N, während der Harnsäure-N auf ein 
Geringes reducirt war. Er fand an einem Tage im Urin die Menge 
des Harnsäurestickstoffs = 0,094, die des Alloxurkörperstickstoffs = 
0,311, also die Menge des auf die Basen entfallenden Stickstoffs = 
0,217. 

Zu ähnlichen Resultaten gelangt Kolisch bei der Untersuchung des 
Urins von Nierenkranken: der Hauptbestandtheil des Alloxurkürperstick- 
stoflfs wird von dem auf die Xanthinbasen entfallenden N geliefert. Er 
sieht deshalb in der Intactheit der Nieren die Hauptbedingung für die 
Ausscheidung der Alloxurkörper im normalen Verhältniss von Harnsäure 
zu Xanthinbasen und hält die Nieren für die Hauptstätte der „Ham- 
säureprägung“. — Bei der Gicht ist die Ausscheidung der Alloxurkörper 
nach Kolisch stets vermehrt in Folge vermehrten Nucleinzerfalls. Die 
Alloxurbasen zeigen eine „eminent giftige“ Eigenschaft, die sich 
äussert in der Entwickelung einer Nephritis; das allmälige Zustande¬ 
kommen der letzteren bedingt durch Retention die progressive Abnahme 
der Harnsäure im Urin während des Verlaufes der Gicht und so indireet 
den Ausbruch der gichtischen Symptome. 

Die ätiologische Bedeutung der Xanthinbasen für die Entwickelung 
einer Nephritis hat Kolisch experimentell nachgewiesen (er spritzte 
Meerschweinchen und Kaninchen längere Zeit [1—2 Monate] mit Hypo¬ 
xanthin und hat in den Nieren dieser Thiere anatomische Veränderungen 
gefunden); ausserdem bezieht er sich auf die Mittheilungen von Paschkis 
und Pal, sowie von Filchne und Rachford, welch’ letztere eine 
Reihe von nervösen Erscheinungen, wie Migräne und Epilepsie, in gewissen 
Fällen für den Ausdruck einer Paraxanthinvergiftung ansehen. 

In Hinsicht auf diese Anschauung Kolisch’s sind, glaube ich, die 
von mir gefundenen Xanthinbasenwcrthe beim Hunde nicht ohne Be¬ 
deutung. Es sind solche Bestimmungen, so weit ich weiss, am Hunde 
bisher nicht gemacht worden, während Harnsäurebestimmungen wieder¬ 
holt gemacht wurden, so von Kumagava und Salkowski. Erstem -1 ) 
fand bei einem ca. 50 Pfund schweren Hunde folgende Harnsäurewerthe: 


1) Virchow’s Archiv. IM. 113. S. 158. 
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0,108; 0,107; 0,102; 0,090; 0,095; und bei einem anderen ca. 54 Pfund 
schweren Hund: 0,087; 0,087; 0,089; 0,091; 0,107; 0,087. 

Die von Salkowski gefundenen Werthe 1 ) bei einem ca. 31 Pfund 
schweren Hunde sind etwas höher; sie betragen 0,1184; 0,1360; 0,1192; 
0,1200; 0,1056; 0,1112; 0,1288; 0,1344; 0,1192; 0,1048. Diese Be¬ 
funde (namentlich die Salkowski’schen) entsprechen relativ (das Ge¬ 
wicht der einzelnen Hunde in Betracht gezogen!) den bei meinen Hunden 
eonstatirten Harnsäurewerthen. Der Durchschnittswerth der Harnsäure¬ 
ausscheidung betrug bei meinem ca. 82 Pfund schweren Hund unter ge¬ 
mischter Kost 0,2665 g (s. Tab. II.). Bei dem kleinen ca. 8—9 Pfund 
wiegenden Hunde war der grösste gefundene Hamsäurewerth 0,0371 g, 
der kleinste 0,0069, die meisten Werthe liegen zwischen 0,02 und 0,03. 

Wir sehen daraus, dass die Harnsäureausscheidung beim Hunde im 
Vergleich zu der beim Menschen relativ sehr gering ist. 

Um so auffallender ist die im Vergleich zum Menschen enorm hohe 
Ausscheidung von Xanthinbasen, wie ich sie beim grossen Hunde con- 
statiren konnte. Wir sehen, dass der in Form von Harnsäure ausge- 
schiedene Stickstoff nur einen geringen Tlieil des Stickstoffs der Ge- 
sammtalloxurkörper ausmacht. Der niedrigste Werth für Xanthinbasen-N 
beträgt 0,0749, der höchste 0,2108! Der Durchschnitt beläuft sich auf 
0)1181 S ‘ 

Krüger und Wulff machen den Vorschlag, anzunehmen, dass sich 
Xanthin, Guanin, Hypoxanthin, Paraxanthin, Heteroxanthin und Carnin 
mit gleichen Theilen an der Zusammensetzung der Gesammtalloxurbasen 
betheiligen. Diesem Gemenge würde ein Procentgehalt von 36,215 pCt. 
N entsprechen. Man kann daraus die absolute Menge von Basen be¬ 
rechnen. 

Diese Berechnung auf meinen 40 k schweren Hund angewandt, 
ergiebt ein tägliches Mittel von 0,3143 g Basen, während Krüger und 
Wulff nach dieser Berechnung einen täglichen Durchschnitt von 0,1141 g 
beim gesunden Menschen finden! 

Noch deutlicher kommt diese Verschiedenheit in dem Stoffwechsel 
des Hundes und des Menschen zum Ausdruck, wenn wir sie durch das 
Verhältniss von Harnsäure-N : Xanthinbasen-N ausdrücken. Der Ueber- 
sicht wegen stelle ich die hierher gehörigen Zahlen noch einmal zu¬ 
sammen (s. die Tabelle auf der nächstfolgenden Seite). 

Während also beim Menschen die Nucleinderivate zum grössten Theil 
als Harnsäure im Urin erscheinen, betheiligen sich beim Hunde nach dem 
aus 26 Analysen erhaltenen Durchschnittsverhältniss Xanthinbasen und 
Harnsäure mit annähernd gleichen Mengen Stickstoff an der Zusammen¬ 
setzung der Alloxurkürper. 


1) Virchovv’s Archiv. B<1. 117. S. 570. 
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Wulff-Krüger 
Harns.-N 
Xanthin- 
hasen-N 


Weiiuraud 
(nach seinen 
Zahlen be¬ 
rechnet) 
Harns.-N 
Xanthinbas.-N 


Weintraud (die 
spontan ausgefal¬ 
lene Harnsäure 
mitgerechnet) 
Harns.-N 
Xanthinbas.-N 


Bei meinem 
Hunde 

(Tab. II—VI) 
Harns.-N 
Xanthinbas.-N 


3,9: 

1 

3,3: 

i \ 

j 

f 3,3 

1 

4,6: 

1 

4,9: 

i 

\ Thymusper. \ 

8,7 

1 

2,6 

1 

5,6 : 

i J 

1 ' I 

110,1 

1 

7,6 

1 

2,9: 

i , 


f 5,2 

1 

3,4 

o n 

1 

5,0: 

i 

gemischte Kost - 

5,5 

1 


1 

6,8: 

i J 


l 6,9 

1 

4^9 

1 





2,1 

1 

3,6: 

ii 

| I 

f 5,0 

1 

2,5 

1 

4,9: 

i 

> Thymusper. \ 

7,3 

1 

3,7 

1 

5,6: 

i J 

1 * 1 

l 6,3 

1 

3,7 

1 

im Mittel 4,7 : 1 im Mittel 

4,2 

1 



6,5: 

1 

3,1 

1 





2,9 

1 





4,3 

1 





3,9 

1 





5,6 

l 

• 




3,1 

1 





3,6 

1 





im 

Mittel 






3,82 : 1 


0,3 : 1 . 

1,1:1 1 

0,8 : 1 I 

0,7 : 1 \ 
0,9 : 1 [ 
0,5 : 1 I 
i : i ] 
1,3 : 1 ' 

0,9: 1 \ 
1,2 : 1 
1,3 : 1 f 
0,6 : l > 

1,2: 1 l 

1,4:1 ] 

0,9 : 1 / 

3.1 : 1 \ 

1.2 : 1 / 
1,2 : 1 ( 
1 , 6 : 1 [ 
1,3: 1 1 
0,9 : 1 ) 


gemischte Kost. 


Thymusperiode. 


Thymus -f- Blei. 


0,6 : 1 I gemischte 
0,5 : 1 / Kost -|- Blei. 

0,6 : 1 \ 2 Pfund Thymus. 
0,9 : 1 i 2 Pfund Thymus. 
1,6 : 1 J 1480 g Tymus. 


im Mittel 1 : 1 


Mit diesen im Hundeurin constatirtcn relativ enormen Mengen von 
Xanthinbasen stimmt ein anderes Versuchsresultat, das ich an dem grossen 
Hunde gewonnen, sehr gut überein. Ich habe nämlich zweimal das Blut 
desselben auf Harnsäure untersucht, nachdem ihm vorher grössere Mengen 
von Kalbsthymus gegeben waren. 

Das erste Mal wurden dem Hunde aus der Femoralis des rechten hinteren Beines 
199ccm Blut entnommen. Dasselbe wurde onteiweisst und die Harnsäurebestimmung 
nach Ludwig-Salkowski gemacht. Am Abend vorher war dem Hunde um 9 Uhr 
1 ] / 4 Pfund Thymus gegeben und am nächsten Morgen um 5 Uhr weitere Pfund. 
Um 9 Uhr morgens wurde die Operation gemacht, an die sich sogleich die Harnsäure- 
bestirnmung anseliloss. Ich konnte trotz der exactesten Ausführung der Bestimmung 
keine Harnsäure nach weisen. 

Ktwa 14Tage später wurden dem Hunde abermals aus der Femoralis des linken 
hinteren Beines 198 ccm Blut entnommen und mit diesem die Ilarnsäurebeslimmung 
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gemacht. Ausserdem machte ich, nachdem ich das enteiweissto Blut auf 810ccm Blut 
eingedampft hatte mit 210 ccm dieser Menge eine Xanthinbasenbestimmung. Ich will 
bemerken, dass das Eiweiss vollständig entfernt war; denn die Prüfung einer Probe¬ 
menge mit Ferrocyankalium und Essigsäure fiel negativ aus. Der Hund hatte am 
Abend vorher um 9 Uhr 1 Pfund Thymus bekommen und am Morgen der Opera¬ 
tion um 5 Uhr weitere 3 / 4 Pfund. Um 10 Uhr wurde die Operation gemacht. Bei 
der Xanthinbasenbestimmung, die nach Krüger ausgeführt wurde, fiel ein ziemlich 
reichlicher Kupferoxydulniederschlag zu Boden, in welchem ich nach Kjeldahl den 
Stickstoff bestimmte. Nach Abzug des auf das Filter entfallenden Stickstoffs (0,004 g 
nach früheren Bestimmungen) erhielt ich eine Stickstoffmenge von 0,0224 g (auf 
198 ebem Blut berechnet !). Diese Stickstoffmenge in der oben genannten Weise auf 
die absolute Menge von Xanthinbasen umgerechnet ergiebt 0,0672 g. Setzen wir die 
Menge des Blutes beim Hunde nach Analogie des Menschen etwa = Yia des Körper¬ 
gewichtes, so würde sich die Menge unseres ca. 82 Pfund schweren Hundes auf etwa 
drei Liter belaufen. Es wären also in der Gesammtmenge des Blutes entfallen an 


Xan t h i nbasen -Stickto ff 


basen 


10Ö0.0,0672 
198 


1000.0,0224 
198 ’ 

3 = 1,0182. 


3 = 0,3393 an absoluter Menge von Xanthin- 


Die Harnsäurebestimmung fiel auch diesmal negativ aus. 


Diese Befunde entsprechen dem Ergebniss der Xanthinbasen- und 
llarnsäurebestimmung im Urin: Im Blut keine Harnsäure nachzuweisen, 
wohl aber grosse Mengen von Xanthinbasen; im Urin ebenso relativ hohe 
Mengen von Xanthinbasen und nur geringe Mengen von Harnsäure. 

Die Alloxurkörperbestimmungen beim Hunde bedürfen dringend der 
Wiederholung. Sollten neue Untersuchungen dieselben Resultate zeitigen, 
so lassen sich dieselben kaum mit der von Kolisch vertretenen Theorie 
vereinigen. Denn nach derselben müssten eigentlich alle Hunde an Ne¬ 
phritis erkranken. 


Fasse icli nun die Ergebnisse meiner Untersuchungen noch einmal 
kurz zusammen, so komme ich zu folgenden Schlüssen: 

1. Auf Grund des in der Litteratur vorliegenden Materials, sowie 
auf Grund der von mir berichteten neuen Fälle, kann an den festen 
Beziehungen zwischen Bleiintoxication und Gicht nicht mehr gezweifelt 
werden. 

2. Es ist wahrscheinlich, dass das Blei allein ohne Mitwirkung 
anderer ätiologischer Momente im Stande ist, Gicht zu machen. 

3. Die Bleiintoxication hat auf die Ausscheidung der Harnsäure 
keinen Einfluss. Die gichtmachende Wirkung des Bleies ist also nicht 
durch eine Harnsäureretention und eine davon abhängige Anstauung der 
Harnsäure zu erklären. Der Umstand, dass sich bei bleikranken 
Menschen abnormer Weise Harnsäure im Blute befindet, ist nur durch 
eine Hvperproduetion der Harnsäure zu erklären. In welcher 
Weise das Blei zu derselben beiträgt, lässt sich vor der Hand nicht ent- 
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scheiden. Das Blei ist wahrscheinlich im Stande, „Gichtneeroscn“ 
zu erzeugen. 

4. Um die Gicht zum Ausbruch zu bringen, bedarf es einer schi- 
langen Intoxicationsperiode. 

5. Der klinische Verlauf der Bleigicht zeigt gegenüber dem Verlauf 
der gewöhnlichen Gicht einige Besonderheiten: 

a) Der erste Anfall erfolgt in der Regel in einem relativ jugend¬ 
lichen Alter. 

b) Die Bleigicht hat die Tendenz, sich in kurzer Zeit mit grosser 
Schnelligkeit über viele Gelenke des Körpers zu verbreiten. 

c) Die Localisation der Gelenkaffectionen zeigt einen besonderen 
Character dadurch, dass häufig Gelenke ergriffen werden, die bei 
der gewöhnlichen Gicht nie oder nur äusserst selten befallen 
werden. 

dj Die Neigung zu Tophusbildung und deformativen Processen ist 
bei der Bleigicht eine viel ausgeprägtere als bei der gewöhn¬ 
lichen Gicht. 

6. Die Prognose der Bleigicht ist stets infausta. 

7. Die Untersuchung des Urins eines Hundes ergab, dass der Xan- 
ihinbasenstickstoff ungefähr die Hälfte des Stickstoffs der Alloxurkörper 
betrug. Im Blute dieses Hundes waren nach Thymusfütterung Xanthin¬ 
basen, aber keine Harnsäure nachweisbar. 


Am Schlüsse meiner Arbeit ist es mir eine angenehme Pflicht, 
Herrn Geheimrath Prof. Dr. Leyden meinen ehrerbietigsten Dank zu 
sagen für das gütige Interesse, das er dieser Arbeit entgegengebracht 
hat. Herrn Oberarzt Dr. Klemperer spreche ich meinen herzlichsten 
Dank aus für die Anregung zu dieser Arbeit und die vielfachen Rath¬ 
schläge, die er mir ertheilt hat. 
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XI. 

(Aus der mcdicinischen Klinik zu Strassburg.) 

Ueber seltenere Ursachen des doppeltschlägigen Pulses. 

Von 

Dr. D. Gerhardt, 

Privatdocent und Assistent der Klinik. 

Fühlbarer Doppelstoss des Pulses findet sich weitaus am häufigsten in 
Form des typischen Pulsus dicrotus; hierbei erreicht die Rückstoss- 
elevation eine besondere Grösse und wird um so deutlicher palpabel, 
als die übrigen secundären Erhebungen, die Elasticitätsschwankungcn, 
wegfallen. Seltener wird doppelschlägiger Puls bewirkt durch zwei 
rasch aufeinanderfolgende Herzactionen — als eine besondere Form des 
P. bigeminus et altemans —, nur in vereinzelten Fällen als Folge 
absatzweiser Contraction des linken Ventrikels. 

Unter günstigen Umständen kann die erste Secundärelevation — 
die systolische Elasticitätsschwankung — so stark werden, dass sie von 
der Hauptwelle getrennt fühlbar wird, und schliesslich ist es möglich, 
dass besonders energische Contraction des Vorhofs eine der Ventrikcl- 
welle voraneilende tastbare Erhebung der Arterie bedingt. 

Für die beiden letztgenannten Fälle sollen hier Beispiele angeführt 
werden. Sie betreffen Krankenbeobachtungen, die beide noch in anderen 
Richtungen interessant sind. 

Flau C., 37 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie, war früher gesund, will 
nur seit dem 21. Jahr oft an nervösen Anfällen gelitten haben, bei denen sie das 
Bewusstsein verlor, die Augen verdrehte, Zuckungen in den Armen hatte, Schaum 
vor dem Mund bekam, sich öfter in die Zunge biss. Vor 9 .Jahren normaler Partus. 

Vor 2 Jahren trat zum ersten Male Schmerz in der Herzgegend und Kurz- 
athmigkeit auf: vor l Jahr rechtsseitiger Schlaganfall mit Aphasie, dessen Folgen 
sich im Lauf der nächsten Monate aber fast ganz verloren. Seit Jahren Oedeme, 
die anfangs wieder schwanden, in der letzten Zeit starke Anschwellung des Leibes 
und der unteren Extremitäten. 

Starke Oedeme, massig intensiver Icterus, deutlich sichtbare Herzaction. Fast 
ständig besteht Herzbigeminie, ab und zu treten nur vereinzelte Schläge, öfter 
Trigeminie auf. In der Spitzengegend fühlt man entsprechend jedem der beiden 
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Bigeminusschläge deutliche Hebung: die Erschütterung ist nach einwärts von der 
Mamillarlinie beim 2. Bigcminus stärker, man fühlt hier bei der 2. Hebung einen 
«igenthümlichen kurze trken Stoss. Ausserhalb der Mamillarlinie nimmt man nur 
beim 1. Bigemiuussehi unliebe Hebung wahr. Legt man Zeige- und Mittelfinger 
«i, dass die Kuppe de ersten innen, die des anderen aussen von der Mamillarlinie 
liegt (im C>. ICR.), so lässt sich leicht fühlen und sogar sehen, dass der äussere 
Finger nur heim ersten Herzschlag, der innere beide Male gehoben wird und zwar 
stärker beim zweiten Mal. Die Herzdämpfung reicht nach rechts bis zur rechten 
Parasternallinie, nach links bis 2 Finger ausserhalb der Mamillarlinie. Ein Kleiner¬ 
werden der Dämpfung während verschiedener Phasen der Herzaction ist nicht fest- 
zust eilen. 

Man hört über dem ganzen Herzen vor dem 1. Ton einen kurzen Vorschlag, 
undeutliches präsystolisches Geräusch, das nur an der Spitze distincter ist und in 
einen lauten 1. Ton übergeht; an ihn schliesst sich ein kurzes systolisches Geräusch; 
reiner 2. Ton; durch kurze Pause von ihm getrennt setzt ein lautes diastolisches 
Geräusch ein. Dieses geht über in den aufiällend lauten paukenden 1. Ton der 
2. Herzaction; er ist von allen auscultatorischen Erscheinungen weitaus am lautesten. 
Die .Systole der 2. Contraction bleibt rein, ihr 2. Ton ist rein, ziemlich leise; kurz 
nach demselben beginnt ein lautes blasendes Geräusch, das etwa die Hälfte der 
ganzen Diastole einnimmt. 

An der A. radial, fühlt man zeitweise nur die von der ersten Herzcontraction 
herrührenden Wellen, diese allerdings gross und schnellend, andre Male kurz nach 
ihnen den kleinen nachklappenden 2. Schlag; an der Carotis ist dieser 2. Bigeminus- 
puls fast immer deutlich wahrzunehmen. — Beim Spitaleintritt ziemlich starkes 
l nduliren der Ilalsvenen, das sich aber bereits in den nächsten "Pagen verliert. 

Beträchtlicher Ascites; Leber in Nabelhöhe fühlbar. Urin spärlich, enthält 
Spuren Eiweiss. 

Während der 4 Monate dauernden Beobachtung im Spital wechselte das Befinden 
des Kranken sehr. Oedem und Ascites gingen anfangs auf Digitalis rasch zurück, 
kehrten dann aber wieder; der Ascites musste mehrfach puuetirt werden. Schliesslich 
trat starker Bronchiaikatarrh mit blutigem Auswurf hinzu, dem Patientin erlag. 

Die Section ergab beträchtliche Vergrösserung des Herzens und zwar vorwiegend 
des rechten Ventrikels. Rechter Vorhof und Ventrikel sehr weit, die Kammer- 
rnuskulatur massig verdickt. Auch am linken Herzen starke Erweiterung der Höhlen. 
Mitralostium nur für die Spitze des Zeigefingers durchgängig. Mitralklappen 
besonders am freien Rand sehr stark verdickt und verwachsen, Sehnenfäden verkürzt 
und stark verdickt. Aortenklappen am Rande unregelmässig verdickt, zum Tlieil 
untereinander verwachsen. Papillarmuskeln verdickt. Trabekel deutlich abgeflacht. 
Musculatur des linken Ventrikels hypertrophisch, misst an «1er Basis iy 2 cm. 

Cyanotiscbc Induration der Unterlcihsorgane, ockerfarbene Narbe im hinteren 
Tlieil des linken Nueleus caudatus. 

Boi dieser Krankem blieb die beim Spilaleiulritt beobachtete llerz- 
bigeminic während der ganzen Beobachtungszeit in gleicher Weise beslehen, 
auch die Frequenz des Pulses .schwankte nur in gewissen Grenzen. 

Bei der Aufnahme des Pulses mit dem Sphygmographen (Fig. 1) 
fällt, abgesehen vom Bigeminus eine ziemlich hoch im ansteigenden 
Schenkel gelegene steile Zack« 1 auf; sie schien anfangs Kunstproduct, 
trat aber eben so deutlich auf, wenn di« 1 Feder des Apparats nur 
schwach gespannt wurde. 

ZoiOclir. i. klin. lid. XMX. 11. Ü u 1. '> > 
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Am 2. Bigominuspuls fohlte diese anacrote Erhebung auch dann, 
wenn derselbe sonst fast die Grösse des ersten erreichte (Fig. 2). 

Der Carotispuls war gross und schnellend, man konnte ihn leicht 
durch Luftübertragung an der rotirenden Trommel zeichnen. Die Curvc 
schien zuerst nichts Besonderes zu bieten, auffallend war höchstens, 
dass beim ersten der Bigeminuspulse auf die steile erste Erhebung noch 
2 deutliche Erhebungen folgten, was man bei Carotisbildern von Aorten- 
insufficicnzen immerhin selten sieht. Der zeitliche Vergleich mit dem 


Fig. 1. 



Spitzcnstoss (Fig. 3) ergab nun das überraschende Resultat, dass die 
grosse erste Zacke vor die Erhebung der Herzspitze, dass sie mit der 
kleinen, der Spitzenelcvation vorausgehenden, Zacke des Cardiogramms 
zusammenfällt. Mit dem Gipfel der aufsteigenden Linie im Cardio- 
gramm, d. h. nach unsern sonstigen Erfahrungen mit dem Beginn der 
Aortenpulswelle, fällt die zweite, kleinere Zacke der Carotis zusammen; 
beiin zweiten resp. dritten Puls des Bi- oder Trigeminus decken sich 
zeitlich Beginn der Carotiswelle und Ende oder doch letztes Drittel des 
aufsteigenden Cardiogrammschenkels. 

Für die Deutung des merkwürdigen Verhaltens des ersten Carotis¬ 
pulses können 2 Erklärungsweisen hcrangezogen werden. Da der Puls- 

Anmerkung. Die Ciirvon No. 3 sind leider schlecht wiedergegeben; die 
kleine Yurhufszacke des SpitzeiMosses tritt durchweg nicht wie im Original hervor, 
und die ihr eimprechcnde erste Zacke des Carotispulses i>t nur am ersten Pulsbilde 
richtig gezeichm*!. 
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anslieg mit der kleinen, dem eigentlichen Spitzenstoss vorangehenden 
Welle, oder richtiger gesagt mit ihrem Gipfelpunkt coincidirt, sind beide 
wohl anstandslos auf dieselbe Ursache zu beziehen; als solche kommen 
allein in Betracht absatzweise Herzcoutraetion und abnorm starke Vor- 
hofscontraction. Das Bild des Herzstosses unterscheidet sich nicht 
wesentlich von anderen Cardiogrammen, in denen die Vorhofszacke 
stark ausgeprägt ist, wie das besonders bei starker Herzaction, bei 
Hypertrophie des linken Ventrikels vorkommt; leider konnte im vor¬ 
liegenden Fall nicht durch gleichzeitige Aufzeichnung des Venenpulses 
der Beweis für ein gleiches Verhalten erbracht werden. Doch fiel das 
typisch-präsystolische Geräusch entschieden mit der kleinen Zacke am 
Cardiogramm zusammen. Hierdurch ist diese mindestens sehr wahr¬ 
scheinlich als Effect der Vorhofscontraction gekennzeichnet. 

Schwierig bleibt immerhin zu erklären, weshalb gerade bei dieser 
Kranken die Vorhofsaction stark genug gewesen ist, eine ganz grosse 
Welle in der Carotis zu erzeugen, die sich noch bis in die Radialis 
fortsetzt. Zunächst scheint es ja unwahrscheinlich, dass durch das enge 
Mitralostium eine grössere Blutmenge mit genügender Kraft durch¬ 
getrieben werden kann. Es ist wohl ohne weiteres anzunehraen, dass 
die eigcnthümlichen Pulserscheinungen nicht etwa durch die Mitralis¬ 
erkrankung bedingt wurden, sondern trotz der Mitralstenose zu Stande 
kamen. Vielmehr muss die freilich minder stark entwickelte Aorten- 
insufficienz und die Besonderheit der Herzaction hierfür massgebend 
gewesen sein. 

Die Frage, ob und unter welchen Bedingungen sich die Vorhofs¬ 
contraction durch den Ventrikel bis in die Carotis als deutlich wahr¬ 
nehmbare Welle fortpflanzen könne, ist mehrfach erörtert worden. 

Landois macht schon in seiner Lehre vom Arterienpuls 1872 
darauf aufmerksam, dass bei Aorteninsufficienz, bei der Ventrikel und 
Aorta unter gleichem Druck stehen, die durch die Vorhofcontraction 
bedingte Drucksteigerung in der Kammer sich leicht in die Arterien 
fortsetze, hier allerdings peripheriewärts an Intensität rasch abnehme, 
an den kleineren Arterien nur andeutungsweise beobachtet werde. 

Francois Franck liess durch seinen Schüler Debord 1 ) Curven 
eines Falles von Aorteninsufficienz veröffentlichen, welche eine solche 
Welle deutlich zeigten; Debord glaubt, dass bei diesem Klappenfehler 
eine enorm gesteigerte Kraft der Vorhofsthätigkeit zur Erhaltung des 
Kreislaufs unablässig sei, da hier während der Diastole im Ventrikel 
Aortendruck bestehe, die Intensität der Vorhofscontraction also diesen 
Aortendruck überwinden müsse; die Drucksteigerung pflanze sich eben 


1) .Sur quel(|ue.s liiodilicaliuiis de la rireulalion inli'aeardiai|iie et arlerille dans 
riii.Millisanee aortiijue. These Paris. lS7s. 
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wegen der Druekgleiehheit in Ventrikel und Aorta leicht in die 
letztere fort. 

Später nimmt Frangois Franck 1 ) diese Lehre wieder zurück. Fr 
legt, dar, dass die günstigsten Bedingungen für das Zustandekommen 
einer solchen Welle offenbar sehr niederer Aortendruck und möglichst 
geringe Resistenz der Semilunarklappen sei. Im Thicrexperimcnt konnte 
er diese beiden Bedingungen durch verschiedenerlei Versuchsanordnung 
erfüllen, trotzdem gelang es ihm nie, die Vorhofswelle an der Carotis 
wahrzunehmen. Er misstraut deshalb auch seinen früheren Beobach¬ 
tungen am Menschen und glaubt, dass die fragliche Erhebung von der 
Jugularvene herrühre. Das Fehlen der von der Theorie eigentlich ge¬ 
forderten Vorhofswelle in den Arterien sucht er durch die Richtung des 
Blutstroms gegen die Herzspitze hin zu erklären. Ihm gegenüber ver¬ 
öffentlicht neuerdings Hiirthle 2 ) wieder Carotiscurven mit deutlicher 
präsystolischer Erhebung; er erhielt sie, wenn der arterielle Druck sehr 
niedrig, der Vorhof sehr stark gefüllt war. 

Nach den Postulaten der Physiologen wird also das Auftreten der 
fraglichen Welle in den Arterien begünstigt durch niederen Blutdruck, 
Insufficienz der Taschenklappen, starke Füllung und Hypertrophie des 
Vorhofs. Die 3 Bedingungen sind in unserem Fall erfüllt. Insufficienz 
der Klappen und Erweiterung und Hypertrophie des Vorhofs erwies die 
Section, die Erniedrigung des Blutdrucks war klinisch nicht zweifelhaft: 
die beiden Bigeminuspulse folgten sehr rasch, dann kam eine lange 
Pause; während derselben fiel der Hebel des Pulszeichness sehr tief ab, 
ein allerdings nicht beweisendes Zeichen für gleichzeitiges Abfallen des 
Blutdrucks; Verdickung der Arterienwandungen, welche dauernde Span¬ 
nung des Pulses bedingt hätte, bestand nicht. Merkwürdig ist nur eines, 
dass die enge Mitralöffnung eine so rasche Fortpflanzung der Druck¬ 
steigerung und des Blutvolums aus dem Vorhof in den Ventrikel ge¬ 
stattete; es muss sich eben um eine ausnahmsweise kräftige Vorhofaktion 
gehandelt haben. 

Für eine andere Erklärungsweise, etwa dass der sich contrahirende 
Vorhof Druck oder Zerrung auf die Aorta ausgeübt und dadurch die 
Welle in derselben erzeugt habe, liess sich bei der Section kein Anhalts¬ 
punkt finden. 

Der beschriebene Fall demonstrirt noch gut die schon von Landois 
beobachtete Erscheinung, dass die Vorhofswelle in den peripheren Arterien 
rasch kleiner wird. 

Er ist ausserdem interessant durch die Art der Herzbigeminie; er 
bot hier das ausgeprägte Bild der kürzlich von Quincke und Hoeh- 

1) Kouvclles recherches sur los elTets de la systole des oreillettes. Are.h. de 
Physiol. (5) II. 1890. 

i) l’lliiger's Archiv. 49. 
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haus 1 ) beschriebenen frustranen Contractioncn; die beiden Autoren bezeich¬ 
nen mit diesem Namen eigentümlich quantitativ und qualitativ veränderte 
Ilerzactioncn, die sich äussern in dem paukenden Charakter des 1. Herz¬ 
tons, dem stärker hebend gefühlten Spitzcnstoss, der niedrigeren, mehr 
runden Form des Cardiogramms und einem im Verhältniss zur Stärke 
des Ilerzchocks auffallend kleinen Puls. Die Erklärung für dieses Mis- 
verhältniss, sowie für die eigentümliche Beschaffenheit des 1. Tons 
suchen sie darin, dass sich nicht wie in der Norm die einzelnen Faser¬ 
züge nach einander, in einer bestimmten Reihenfolge contrahiren, sondern 
dass der ganze Ventrikel in eine Art krampfhafter Starre gerät. Dabei 
soll der Ventrikelinhalt nur unter geringen Druck kommen, nicht oder 
nur sehr unvollkommen entleert werden. 

Die für diese frustranen Contractioncn geforderten Kennzeichen be¬ 
standen in dem beschriebenen Fall recht deutlich. Besonders ausgeprägt 
war der Charakter des 1. Tons. Auch darin stimmt unsere Beobachtung 
mit denen von Quincke und Hochhaus überein, dass fast stets der 2. 
von 2 Bigeminusschlägen die Eigenschaften der frustranen Contraction 
bot, dass diese also offenbar „bei unvollkommen gefülltem Ventrikel“ 
erfolgte. Das steht allerdings im gewissen Gegensatz zu der von jenen 
Autoren entwickelten Annahme, dass die „Musculatur des diastolich ge¬ 
füllten Ventrikels in eine Art krampfhafter Zusammenziehung gerathe.“ 
ln unserem Fall vor die Kammer entschieden nicht diastolisch gefüllt; 
das geht hervor aus der geringen Zeit, die seit der vorangehenden Systole 
verstrichen war, und besser noch daraus, dass der Spitzcnstoss bei der 
frustranen Zusammenziehung 2 Finger weiter einwärts gefühlt wurde als 
bei der anderen. 

Eine so erhebliche Verschiebung des Spitzenstosses kann durch 
zweierlei Ursachen bedingt sein, durch abwechselnde Contraction des 
linken und des rechten Ventrikels und durch sehr starke Erweiterung 
mit folgender totaler Entleerung der linken Kammer. Unverricht 2 ) 
beobachtete ein ähnliches Verhalten bei einem Mitralinsuflicienzkranken 
und findet darin einen Beweis für das Vorkommen solcher abwechselnden 
Contraction. Riegel 3 ) macht ihm gegenüber darauf aufmerksam, dass 
Lageverschiebung der verschiedenen Herzabschnitte ausreichen könne, 
derartige Ortsveränderung des Spitzenstosses zu bewirken. Da in unserem 
Fall der linke Ventrikel bei der 2. Contraction entschieden betheiligt war 
— der Radialpuls war oft ganz gut fühlbar, trotz des Bestehens jener 
Verschiebung des Spitzenstosses —r andererseits zur Annahme einer so 
starken Verschiebung des ganzen Herzens kein Grund zu linden ist, 

1) Deutsches Archiv für klin. Medicin. 53. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1890. 

3) Zur Lehre von der llerzirrogularitat und Ineongrueriz in der Thiitigkeit der 
beiden Herzhälften. Wiesbaden 1891. 
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dürfen wir wohl mit Recht das Symptom als den Ausdruck dafür nehmen, 
dass die Herzspitze in Folge der Contraction des Ventrikels so weit ein¬ 
wärts gerückt ist. 

Quincke und Hochhaus geben an, dass bei den frustranen Con- 
tractionen die systolischen und diastolischen Geräusche bis zum völligen 
Verschwinden abgeschwächt werden. Für die systolischen wird das wohl 
immer Geltung haben, auch bei unserer Kranken fehlte das bei der 
ersten Ilerzaction deutliche kurze systolische Geräusch; die diastolischen 
bleiben aber voraussichtlich nur dann aus, wenn der Ventrikel vor der 
frustranen Contraction bereits gefüllt ist, also bei seiner Erschlaffung 
kein Blut mehr aufnehmen kann. 

Nun handelt es sich aber zumeist um den zweiten Puls eines Bigo- 
minus; hier ist der Ventrikel durch die vorangehende kräftige Contraction 
entleert und hat noch nicht Zeit gehabt, sich wieder ganz zu füllen; 
die Vorhofscontraction fehlt entweder oder tritt doch ganz kurz vor der 
Ventrikelaction auf, so dass sie auch nur wenig Blut hereinschaffen kann, 
es contrahirt sich in diesem Fall also entschieden der leere Ventrikel. 
Mit seiner Erschlaffung wird bei bestehender Aorteninsufficienz das Blut 
ungehindert in ihn einströmen können, hier ist also kein Grund dafür, 
dass das diastolische Geräusch ausbleibt; handelt es sich um Mitral¬ 
stenose, dann kann allerdings der an den Anfang der Diastole fallende 
Theil des Geräusches fehlen, denn wir müssen ja annehmen, dass der 
demselben zu Grunde liegende rasche Blutzufluss wesentlich durch die 
active Saugkraft der Kammer hervorgerufen wird, und es ist gut möglich, 
dass diese nach einer frustranen Contraction nicht zu Stande kommt. 
In unserem Falle war nach dem 2. Ton ein lautes diastolisches Geräusch 
zu hören, sowohl an der Spitze wie an der Basis; an letzterer Stelle 
war es sicher auf Aorteninsuffienz, an der Spitze vielleicht doch auf die 
Mitralstenose zu beziehen. 

Emil D., aufgenommen 4. November 1804, 24 Jahre alt, bekam vor 5 Jahren 
Gelenkrheumatismus und hat seither Herzbeschwerden; seit 2 Tagen stärkeres Herz¬ 
klopfen und Schmerz in der Herzgegend. 

Man fand alle Zeichen der Aorteninsufficienz mit starker Vergrüsserung des linken 
Ventrikels: Spitzenstoss hebend im 6. Zwischenrippenraum, 3 cm ausserhalb der 
Mammillarlinie, lautes systolisches und diastolisches Geräusch, stark klopfende 
Arterien, schnellender Puls. Daneben bestanden die Symptome einer massig starken 
Pericarditis, einwärts der Spitze pericardiales Reiben, rechtsseitige Herzdämpfung bis 
1 / n ein rechts vom rechten Sternalrand. — Leber und Milz nicht vergrössert, massige 
Dyspnoe, geringe Cyanose. 

Am Anfang bestand leichtes Fieber, nach 4 Tagen war die Temperatur normal 
und die Beschwerden Hessen nach; das Reiben und die geringe rechtsseitige Herz¬ 
dämpfung blieben noch eine Zeit lang bestehen. 

Der Puls war am Anfang sehr gross und schnellend gewesen, jedoch auch 
während des bestehenden Fiebers nicht deutlich dikrot. Einige Zeit nach der Ent- 
lirlwning, zuerst am 20. November, fühlte man ihn zuerst deutlich doppelschlägig, so 
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deutlich, dass er von mehreren Untersuchern ohne weiteres als dikrot an<»esprochen 
wurde. Erst die Aufzeichnung mit dem Spliygmogtaphen brachte die Entscheidung; 
sie zeigte, dass die eigentliche dikrote Welle, Landeis’ Rückstosselevation, nur 
ganz schwach angedeutet war, dass dagegen der gefühlte 2. Schlag einer abnorm 
grossen Elastieitiitsschwankung entsprach. Je nach der Spannung der Feder fiel 
dieselbe dicht unterhalb oder in dieselbe Höhe mit der llaupterhebung. (Curve 4 
und 5). 



Als Charakteristikum des Pulses bei Aorteninsufficienz wird allge¬ 
mein gelehrt, dass auf ein rasches Ansteigen ein fast eben so rasches 
Absinken der Arterienwand folgt- und dass die dikrote Welle fehlt oder 
doch nur schwach ausgebildet ist. lieber das Verhalten der ersten 
seeundären Welle, welche der dikroten vorangeht, findet man verschiedene 
Angaben, und in diesem Punkt weichen auch die von den verschiedenen 
Autoren als Paradigma gegebenen Abbildungen beträchtlich von einander 
ab. Auf Marey’s, Eichhorst’s und StrümpeH’s Curvcn erscheint sie 
kaum angedeutet, auf denen von v. Dusch, C. Gerhardt, A. Petit 
doch deutlich ausgebildet, bei Wolff, La veran-Teissier, Landois 
auffallend stark; der letztgenannte Autor giebt freilich eine andere Deutung, 
er legt, wie oben schon ausgeführt, die erste Zacke als Folge der Vor- 
liofsaction und die zweite erst als solche der Ventrikelarbeit aus; doch 
trifft dies jedenfalls nur für wenige Ausnahmsfälle zu, wie der Vergleich 
der Curven an Carotis und Herzspitze zeigt. 

Jedenfalls ist nach diesen Angaben sicher, dass bei den einzelnen 
mit dem Klappenfehler behafteten Individuen bedeutende Differenzen im 
Ablauf der Pulswelle bestehen, auch wenn wir von dem Einfluss der be¬ 
kannten Complicationen, der Stenose und dem Arterienatherom abschen. 
Das mag seinen Grund haben in der verschieden starken Ausbildung der 
Klappeninsufficienz, mehr wohl noch in der Stärke der Ilerzaction und 
dem Verhalten der Gefässwand. 

Bei der frisch entstandenen Aorteninsufficienz ist der Blutdruck in 
den Arterien während der Ilerzdiastole wegen des raschen Abflusses des 
Blutes nach beiden Seiten abnorm niedrig. Ist die Gefässwand sehr 
schlaff und die Kraft mit der der Ventrikel sich entleert, nur massig, 
so wird das Arterienrohr rasch, aber doch nicht ad maximum gedehnt. 
Der Puls wird hier gross und weich, er wird im systolischen Theil etwa 
dem Fieherpuls gleichen, sich im diastolischen durch den mehr oder 
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minder vollständigen Mangel der dikroten Erhebung von ihm unterscheiden. 
Solche Pulse sieht man bei Aorteninsufficienzkranken, deren Gefässwände 
durch Fieber oder Schwitzen besonders schlaff sind; gelegentlich tritt ja 
unter solchen Umständen sogar die dikrote Welle deutlich hervor, sodass 
sich das Sphygmogramm von dem eines Fieberkranken höchstens durch 
die Grösse des ersten Ausschlags unterscheidet. 

Je mehr die Stärke der Herzeontraction oder die Elastizität, der 
Arterienwand zunimmt, um so leichter wird das Gelass durch die Puls- 
wclle ad maximum gedehnt werden. So lange es in dieser Spannung 
erhalten wird, muss es auf den Verlauf der Pulswellc denselben Einfluss 
ausüben, wie eine an sich gespannte Arterie, z. B. bei Bleikolik. Wenn 
der Blutabfluss narb den Capillaren hin einigermaassen erschwert ist, 
wenn also z. B. gerade die kleinsten Arterien stark contrahirt sind, 
wird die Spannung der Gefässwand andauern, solange Blut vom Ven¬ 
trikel zufliesst, oder vielmehr solange der Ventrikel contrahirt bleibt; 
mit seiner Erschlaffung sinkt der Blutdruck in bekannter Weise rasch 
ab, die Arterien wand ist wieder entspannt. Es wird also bei Aorten- 
insuflieienz dann, wenn das Herz sich besonders kräftig zusammenzieht 
oder die Elastizität der Arterien (durch Contraction des Muskelfasern) 
sehr zugenommen hat, und besonders wenn beide Momente Zusammen¬ 
treffen, der systolische Theil der Pulseurve einem gespannten Puls 
gleichen, während der diastolische eine einfach abfallende Linie darstellt. 

Wodurch in dem oben beschriebenen Krankheitsfall das Zeichen des 
gespannten Pulses, die stark entwickelte systolische Elasticitätselevation 
so deutlich hervortrat, lässt sich kaum mit Sicherheit sagen. Bemerkens- 
werth ist, dass die Erscheinung sich ausbildete zur Zeit der ßeconva- 
lesccnz nach einer fieberhaften Krankheit. Gerade bei Reconvalescenten 
findet man sehr häufig contrahirte, oft laut tönende Arterien bei mässig 
intensivem Herzschlag. Neben diesem Moment mag der durch die hei¬ 
lende Pericarditis auf die Herzmuseulatur ausgeübte Reiz eine refleHo- 
rische besonders kräftige Contraction zur Folge gehabt halben. 

Fig. 6. 

Spitzonstoss 

Carotis 

v. Frey glaubt, dass die grosse systolische Secundärelevation des 
Greisenpulses nicht, wie sonst angenommen wird, der ersten Elasticitäts- 
schwankung von Eandois, sondern dessen Rückstosselevation analog zu 
setzen sei. Eine ähnliche Erklärung konnte für unseren Fall herange¬ 
zogen werden. Hiergegen spricht aber das Bild des Carotispulses ( Fig. f>). 
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An diesem ist die fragliche Zacke eben so deutlich, wie an der Radialis, 
daneben ist an der Stelle, welche nach der Vergleichung mit dem Car- 
diogramm dem Klappenschluss entspricht, die Landois’sche Rückstoss- 
welle ganz gut angedeutet. Auffallend ist nur die verhältnissmässig 
grosse Entfernung zwischen Haupt- und erster Sccundärwelle, die es er¬ 
möglichte, dass der tastende Finger beide getrennt wahrnahm. Ob hier 
besondere Schwingungsverhältnisse der Wand, ob etwa eigentümliche 
Art der Entleerung des Herzens als Ursache anzusehen ist, muss einst¬ 
weilen dahingestellt bleiben. 

Als eine bei Aorteninsufficicnz öfter vorkommende Pulsform wird 
der P. vibrans beschrieben. Derselbe unterscheidet sich von unserm Fall 
offenbar nur dadurch, dass die Elasticitätsschwankungcn der systolisch 
gespannten Gcfässhaut zu rasch folgen, um als einzelne Stösse gefühlt 
zu werden. 

Schliesslich möchte ich noch darauf hinweisen, dass in dem be¬ 
schriebenen Fall ein sehr deutlicher Doppelton an der Cruralis gehört 
wurde; dabei fiel auf, dass die beiden Töne rascher, als man das sonst 
hört, aufeinander folgten. Dass der erste mit dem Spitzenstoss zusam¬ 
menfiel, konnte sicher beobachtet werden: schwieriger war es, die Coin- 
rideriz des zweiten mit der zweiten Pulszacke festzustellen; die Erschei¬ 
nungen folgten sich zu rasch; doch schien es in Uebereinstimmung mit 
dem, was man am Radialispuls fühlen und aufzeichnen konnte, auch 
nicht unwahrscheinlich, dass in diesem Fall die grosse systolische Elasti- 
citätselevation Ursache des 2. Tons an der Cruralis geworden sei. Die 
rein arteriellen Doppeltöne an diesem Gefäss werden sonst in der Regel 
nach Traube als Effect der raschen Spannung und Entspannung der 
Arterienwand aufgefasst, während die Mehrzahl der doppelten Schall¬ 
erscheinungen in der Inguinalgegend nach Friedreich und Schreiber 
zum Theil oder ausschliesslich in den Venen entstehen sollen. In un¬ 
serem Fall konnte an der arteriellen Natur kein Zweifel sein. 
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XII. 

(Aus der I. med. Klinik des Herrn Geheiiurath Prof. Dr. Leyden.) 

Beitrag zur Auffassung der Tabes als Neuroiierkrankung. 

Von 

Dr. Höxter, 

Unterarzt in der Charit/*. 


Die Deutung der pathologisch-anatomischen Befunde im tabisehen Rücken¬ 
mark hat durch die in der neuesten Zeit erworbene nähere Kenntniss 
des feineren Baues des Centralnervensystems eine Umänderung erfahren. 

Insbesondere ist es die Erforschung des Aufbaues der Hinterstränge 
aus den hinteren Wurzeln gewesen, welche den Umschwung in der Auf¬ 
fassung der Tabes hervorrief. Der Erste, der die Erkrankung der hinteren 
Wurzeln als wesentlich für die Pathogenese des tabisclien Processes be¬ 
tonte, war Leyden. 1 ) Seine Ansicht, dass zwischen den Veränderungen 
der Hinterstränge und der hinteren Wurzeln enge Beziehungen bestehen 
müssten, wurde in der neuesten Zeit durch Arbeiten, 2 ) theils anatomi¬ 
scher, theils experimenteller, theils pathologisch-anatomischer Natur be¬ 
stätigt. Sie geben überden Aufbau der Hinterstränge folgendes Resultat: 

Die Hinterwurzeln treten in mehreren Bündeln in das Rückenmark 
ein. Die am meisten medial gelegenen Fasern, welche direct in die 
Hinterstränge eintreten, wenden sich in denselben hinwärts und ziehen 
bis zu den Kernen der Hinterstränge, nach oben zu immer Fasern ver¬ 
lierend. Die nächst obere Wurzel legt sich nach ihrem Eintritt an die 
laterale Seite der von unten aufsteigenden Wurzel, so dass der Quer¬ 
schnitt jedes im Mark aufsteigenden Wurzelbündels mit zunehmender Höhe 
immer mehr nach der Mitte rückt. Die GolUschen Stränge, die sich 
im oberen Brust- und im Halsmark differenziren, stellen die direkten 
Fort Setzungen von Theilen der in das Lumbal- und Sacralmark eintreten¬ 
den Hinterwurzeln dar. 

1) Leyden, Die graue Degeneration der hinteren Rüekenniarksstriinge. Berlin 

18M. 

2) Zusanmienge.stellt in: Leyden, Pathologische Anatomie und Physiologie 
der Tal»es. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. XXV. 
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Alle lateral von den eben genannten eintretenden Wurzelfasern treten 
zum allergrössten Theil in Beziehung mit der grauen Substanz. Sie 
kommen für die Configuration der tabischen Degenerationsfigur in den 
Hintersträngen erst in zweiter Linie in Betracht. Sie bilden in ihrem 
intramedullären Verlauf nur kurze Bahnen und erreichen die Kerne der 
Hinterstränge nicht. 

Der erste Autor, der die Hinterstrangveränderungen bei Tabes auf 
die Erkrankung der intramedullären Wurzelfasern zurückführte, war Red¬ 
lich 1 ), indem er auf die Identität der Degenerationsfiguren hinwies, wie 
sie bei Tabes einerseits und bei experimentellen Wurzeldurchschneidungen 
und Wurzelerkrankungen andererseits auftreten. 

Allein nicht nur die Erkenntniss des Aufbaus der Hintersträngc führt 
dazu, die Auffassung der Tabes als reine Hinterstrangerkrankung fallen 
zu lassen, sondern auch die neuere Lehre über den Bau des gesammten 
Nervensystems. 

Die einfachsten, gleichartigen Bestandteile des Nervensystems, die 
überall wiederkehren, sind die Neurone. Mit diesem Namen bezeiclmete 
Waldeyer den Complex: Ganglienzelle — Axencylindcr — Endauffaserung 
des Axencylinders. Die Auffaserung des Axencylinders verästelt sich um 
eine Ganglienzelle, diese entsendet wieder einen Axencylinderfortsatz, und 
so setzen sich aus aneinandergereihten Neuronen die Leitungsbahnen des 
Nervensystems zusammen. Die Nervenfasern, welche die hinteren Wurzeln 
und die Hinterstränge zusammensetzen, sind Thcilc von Neuronen, deren 
Zellen in den Spinalganglien liegen. Die Spinalganglienzellen entsenden 
aber ausser dem centralen auch einen peripherischen Axencylinderfort¬ 
satz, der zur peripherischen, sensiblen Nervenfaser wird. Hält man nun 
die Thatsachen zusammen, dass die Erkrankungsgebiete der Hinterstränge 
den Querschnitten der intramedullären Wurzeln entsprechen, und dass 
bei Tabes stets eine peripherische Neuritis besteht, so ist die Congruenz 
der Ausbreitung der Erkrankung mit der anatomischen Gestalt der sen- 
sibeln Neurone nicht zu verkennen. Die Discontinuität der Erkrankung, 
sowie der Mangel an pathologisch-anatomischen Befunden in den Spinal¬ 
ganglienzellen würde nicht dagegen sprechen, dass das Erkrankte das 
Neuron sei; denn da das nutritive Centrum des ganzen Neurons die 
Spinalganglienzelle ist, so ist es recht wohl denkbar, dass auch nur 
functionellc Störungen der Zelle in den ihrem trophischen Einfluss weiter 
entlegenen Theilen des Neurons anatomisch zum Ausdruck kommen 
können. Den deutlichsten Beweis für die Localisation des tabischen 
Processes in den intramedulären Wurzelbündeln bieten die Befunde Lei 
der Tabes cervicalis. 

Im Folgenden sind die klinischen und pathologisch-anatomischen 


1) Jahrbücher fiir Psychiatrie. XI. 1. 
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Beobachtungen eines solchen Falles, wie sie auf der I. med. Klinik des 
Herrn Geheimrath Leyden in der Charite gemacht wurden, mitgetheilt. 

R., Arbeiterwitwe, 57 .Jahre, aufgenommen am 15. Mai 181)4; Mutter an Sclilag- 
anfall gestorben, 75 Jahr, Vater verunglückt. Keine Angaben iiher frühere Krank¬ 
heiten. Mit 31 Jahren verhoirathet. 1) Partus; 5 Kinder todtgeboron; 3 in frühem 
Kindosalter gestorben, 1 (das älteste) im 8. Lebensjahre. 

Keine anamnestiselien Anhaltspunkte für Lues. Seit Weihnachten 1893 Abnahme 
des Sehvermögens, reissende Schmerzen im Kopf und Herzklopfen. 

Die ohjective Untersuchung ergab allgemeine Arteriosclerose, Aorteninsufli- 
cienz und -Stenose, Aneurysma des Aortenbogens, geringen Eiweissgehalt des Urins. 

Ophthalmoskopischer Befund: Rechts: Puj)ille mittelweit, lichtstarr, Pa¬ 
pille zeigt graue Atrophie, Gelasse eng, am temporalen Papillenrand ein Pigment- 
Iler!, Linse trübe. 

Links: Pupille ziemlich eng, lichtstarr, nicht ganz rund; Linse trübe. Auch 
Verengerung auf Convergenz scheint nicht einzutreten. 

Rechts Lichtschein vorhanden. Links kein Lichtschein. Bewegungen der Hand 
werden rechts auf 1 / 2 in, links gar nicht wahrgenommen. 

Der Gang ist nicht atactisch. Die Patellarrellexe schwach, alter deutlich. 

Pat. klagt über ein Gefühl von allseitigem Druck auf den Rumpf in der Gegend 
der unteren Rippen. Täglich hat Patientin gegen Abend einen mehrere Stunden 
dauernden Anfall von reissendem Schmerz in beiden Wangen und im Kopf. 

Deutlicher Aufschluss über die Sensibilität kann bei den widersprechenden An¬ 
gaben der Pat. nicht erlangt werden. 

Im weiteren Verlauf ihres Aufenthalts im Krankenhaus treten häufig lancinirenJe 
Schmerzen in den Beinen auf. Von Mitte November 1894 stellen sich fast täglich 
stenocardischc Anfälle ein. Mehrmals sind dieselben von Lungenödem begleitet. Pat. 
ist von da ab dauernd regungslos bettlägerig. Mitte November stellt sich Gedern beider 
Beine ein, der Eiweissgehalt des Urins steigt beträchtlich und Pat. erliegt am 28. De- 
cember 1894 einem stenocardisclien Anfall. 

Die Obduction (29. Deccmber) ergab folgenden Befund: „Mittelgrosse, weibliche 
Leiche mit starkem Gedern der unteren Extremitäten. Herz stark vergrössert, 
Lungen überall lufthaltig. Aorta ascondens erscheint sackförmig ausgedehnt. Das 
Aneurysma zeigt starke Deformation der Intima durch Kalkplatten und atheromatöse 
Geschwüre. Im Brusttheil verjüngt sich die Aorta, während die atheromatösen Ge¬ 
schwüre bis zu den lliacae reichen. Zungengrund zeigt ausgedehnte Atrophie der 
Follikel und weissliehe, narbige Glättung. Milz prall, Pulpa derb, Trabekel stark 
hervortretend. Beide Nieren mit kleinen, oberflächlichen Atrophien, roth und derb, 
von kaum mittlerer Grösse. Uterus zeigt chronische Erweiterung des Cervix, grosse 
Gefässe. 

Es wurden zur Untersuchung entnommen: der Hirnstamm, die Medulla oblon- 
gata, das Rückenmark, einige Spinalganglien und peripherische Nerven und die 
Bulbi und Nervi optici. Von den unteren Extremitäten wurden keine Nerven ent¬ 
nommen, weil bei dem bestehenden Gedern pathologische Befunde in denselben nicht 
eindeutig gewesen wären. 

Fixirung der Organe in Muel 1 er’schcr Flüssigkeit, Härtung in Alkohol, Ein¬ 
bettung in Celloidin, Färbung mit Carmin, Nigrosin und nach Pal. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung der Organe ergab: 

I. Peripherische Nerven. 

1. Nervus ulnaris: Einzelne verbreiterte Achsencylinder. Querschnitt des 
mit Carmin gefärbten Nerven mit rothen, unregelmässig gestalteten Flecken, die sich 
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bei starker Vorgrüsserung /um Theil aullöson in Gruppen von äussorst feinen l’asrm 
mit roth gefärbter Markscheide und punktförmigem Axencylimler, zum Tlioil nur noch 
äussorst schwach in der rotli gefärbten Masse die Contouren ausserordentlioh dünner 
Fasern erkennen lassen. Gefässe stark verdickt. 

2. Vagus: Isolirt liegende breitere Faserquersehnitte über den ganzen Quer¬ 
schnitt gleichmässig vertheilt: alles Febrile sind schmale Fasern, zum Tlioil mit dem 
unter 1. beschriebenen Aussehen. 

II. Spi nal gangl i en. 

1. Gangl. lumbale III: Einzelne Ganglienzellen sehr lein granulirt, mit zer¬ 
rissenem Kami. ]>ie Granulirung wird nach dem Kami zu weniger dicht. Zellleib mit 
verschwommenen Contouren. Oft ist inmitten dieser Zellen noch ein deutlicher Kern 
sichtbar, oft fehlt er völlig. An den Nervenfasern keine Veränderungen. Gelasse 
stark verdickt, zum Theil obliterirt. Fbenso Ganglion lumbale II u. 1. 

2. Cauda equina: Ganz vereinzelte, sehr stark verbreiterte, intensiv roth ge¬ 
färbte Nervenfasern. Einzelne verbreiterte Axencylimler. Mitten in der Cauda e<juina 
ein Spinal gangl ion ohne jede Veränderung. 

III. Kücken mark. 

Unteres Saeralmark: Gliavermehrung auf dein ganzen Querschnitt. Grösste 
Faserarmuth in den L issaueEschcn Zonen und am medialen Kami beider Ilinter- 
hörner. Zerstreute verbreiterte Fa>crn in den HinIerstriin«ren. Hintere und vordere 
Wurzeln iniaet. Gefässe verdickt, von breiten Gliaziigen begleitet. Fia stark verdickt, 
mit kleinzelliger Infiltration. 

Mittleres Saeralmark: Gequollene Fasern und geringer Faserausfall auf 
dem ganzen Querschnitt. Lissa uer'sche Zonen fast ohne alle markhaltige Fasern. 
Auffällige Faserarmuth in den ganzen Hinterstränge 11 mit Ausnahme eines an der 
grauen Commissur gelegenen Feldes, von dem aus ein schmaler Streif gesumlerFasern 
bis zur Mitte des Septums zieht. 

In den Hinter- und Vorderwurzeln ganz vereinzelte stark gequollene Axen- 
cylinder. In einem Kümbd der linken hinteren W urzel, sowie in der austretenden 
linken Vorderwurzel eine grosse Anzahl von runden, stark roth gefärbten Quer¬ 
schnitten, die sich bei starker Vergrößerung als Gruppen ausserordentlich dünner 
Fasern erkennen lassen, an denen der Axencylimler nur mit Mühe, die Markscheide 
nur andeutungsweise noch wahrzunehmen ist. Pia uml Gefässe wie im vorigen 
Präparat. 

ln beiden Vorderhörnern auffällige Verminderung der Ganglienzellen in den me¬ 
dial gelegenen Gruppen. Viele Ganglienzellen stellen eckige, kern- und fortsatzlose 
Schollen oder Schollen- und Körnohenhaufen dar. Markhaltige Fasern des linken 
Vorderhorns stark rareficirt. Hie lateralen Zellgruppen des linken Vorderhorns eben¬ 
falls zellarm. 

Oberes Saeralmark: IIinterwurzeln: Spärliche verbreiterte Axencylimler. 

IIi n t erstränge: Starke Gliavermehrung und Faserarmuth in der dorsalen 
Hälfte der Stränge, nach dem Septum zunehmend. 

Linkes Vorderhorn bedeutend verkleinert, ohnejeglicheGanglienzelle. Mark- 
haltige Fasern kaum noch vorhanden. Im Centrum ein stark verdicktes Gefäss. Hie 
Glia bildet eine dichte, mit Carmin stark rothgefiirbte Masse, an der die reticuläre 
Structur kaum noch erkennbar i>t. Hiese Veränderung reicht bis zur Mitte des Hinter¬ 
horns der linken Seite und bis in die graue Commissur. Mediale Hälfte des rechten 
Vorderhorns wie im vorigen Präparate.. In dem dem linken Vorderhorn anliegenden 
Vorderseitenslang starke Gliavermehrung mit zum Theil verbreiterten, zum Theil in 
homogene oder körnige Scheiben verwandelten Faserquerschnitten. 
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Jntramedulläre vordere Wurzelbiindel links stark vermindert und verdünnt. 

Die Veränderung des linken Vorderhorns beschränkt sich nach unten zu, wie 
Sorienschnitte zeigen, immer mehr auf die mediale Hüllte desselben und geht noch 
tiefer in die eben beschriebene Partie im mittleren Sacralmark über, welche die Gan¬ 
glienzellennekrosen aufweist. Die Veränderung im rechten Vorderhorn, im linken 
Hinterhorn und in der grauen Commissur nimmt in gleichem Maasse nach unten ab. 

Pia verdickt, mit Kerninfiltration, einige kleine Gefässe thrombosirt und ob- 
literirt. 

Unteres Lumbal mark: Hinter wurzeln wie in den vorhergehenden Prä¬ 
paraten. 

Hinter stränge: Grosse Faserarmuth, besonders in der hinteren Hälfte nach 
dem Septum zunehmend, und in einem schmalen Streifen dem Septum entlang bis 
fast zur grauen Commissur. 

Im ganzen rechten Vorderhorn sowie an der Basis des linken zahlreiche in 
Schollen verwandelte und schollig zerfallene kern- und fortsatzlose Ganglienzellen. 
In den Vorderwurzeln die oben beschriebenen atrophischen Bündel. Sonst wie oben. 

Oberes Lumbalmark: Hinterwurzeln wie oben. 

II inter st ränge: Grösste Faserarmuth in einem Gebiet zu beiden Seiten des 
hintersten Drittels des Septums, zwischen sich einen schmalen Saum mit grösserer 
Faserzahl frcilassend. Zellenzerfall in beiden Vorderhörnern vermindert; nur noch an 
der Basis des rechten Vorderhorns reichlichere Zellveränderungen. 

Vorderwurzeln intact. 

D. 12. Faserarmuth und geringe Gliaverbreiterung in einer keilförmigen Partie 
am hintersten Drittel des Septums. 

Hinter wurzeln wie oben. Pia verdickt, mit Kerninfiltration. Gefässe 
verdickt. 

D. 11— D. 6. Geringe Gliaverbreiterung auf dem ganzen Querschnitt gleich- 
müssig. In den Hinterwurzeln vereinzelte verbreiterte Axencylinder. Pia verdickt mit 
Kerninfiltration. Gefässe verdickt, zum Theil obliterirt. Graue Substanz intact. 

D. 5. Hinterwurzeln: Breite Faserquerschnitte sehr spärlich, besonders 
links. Ausserordentlich viele schmale Fasern, die bei starker Vergrösserung feine, 
roth gefärbte Querschnitte darstellen, an denen Axencylinder und Markscheide nicht 
zu erkennen sind. Vielfach sind die Markscheiden mit roth gefärbt. Die Gruppen 
schmaler Fasern nehmen keine Markscheidenfärbung an. 

Intramedulläre Wurzelfasern sehr spärlich. 

Hinterstränge: Grosse Faserarmuth und starke Gliavermehrung in einem Ge¬ 
biete, das dem mittleren Drittel des medialen Hinterhornrandes anliegt und ungefähr 
so breit ist, wie das Hinterhorn selbst. 

Graue Substanz und Vorderwurzeln unverändert. Geringe Gliaver¬ 
breiterung auf dem ganzen Querschnitt, Gefässe und Pia verdickt. 

D. 4. Hinter wurzeln wie vorige. 

Ilinterstränge: Gliaverbreiterung und Faserarmuth entlang den hinteren Vs 
der medialen Hinterhornränder bis zur hinteren Peripherie. Medialwärts nimmt die¬ 
selbe ab. Sonst wie voriges Präparat. 

D. 3. Hint-erwurzcln zeigen die oben beschriebenen Veränderungen; links 
total, rechts bündelweise. 

Intramedulläre Wurzelfasern sehr spärlich. 

Ilinterstränge: Gliaverbreiterung und Faserarmuth in einem Gebiet, das, 
dem medialen Hinterhornrande anliegend, links die Peripherie erreicht, rechts am Be¬ 
ginn des hinteren Hintcrhorndriltels aufhört. Faserarmuth links grösser als rechts. 
Sonst wie vorige. 
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T). 2 u.l. Hinterwurzeln: ITnlerscliied zwischen links und rechts nicht mehr 
so deutlich. 

Hi nt erst ränge: Faserarmuth und Gliaverbreiterung in einem dreieckigen Ge¬ 
biet. das, den hinteren 2 ,a des medialen Hinterhornrandes anliegend, links die Peri¬ 
pherie erreicht, rechts nach derselben zu undeutlich wird. 

C. 8. Hinterwurzeln: Viel weniger die oben beschriebenen Veränderungen 
zeigend. 

Hinterstränge: Die Faserannuth besteht in demselben Gebiet wie bei 1). 1 u. 
D. 2 nur in viel geringerem Maasse; links deutlicher als rechts. Sonst wie vorige. 

C. 7. Hinterwurzeln intact; ebenso intramedulläre Wurzelfasern. 

Hinters trän ge: Die Faserarmuth in den oben beschriebenen Gebieten ist ge¬ 
ringer. Links erreicht dies Gebiet die hintere Peripherie, rechts wird es nach der Peri¬ 
pherie zu undeutlich. 

Dem Septum intermedium entlang zieht nahe bis zur grauen Commissur ein 
schmaler Streif mit dem relativ stärksten Faserausfall. Ganz geringe Gliaverbreiterung 
auf dem ganzen Querschnitt. Geiasse verdickt, zum Theil obliterirt. Pia mit Kcrn- 
infiltration. 

G. 6. Hinterwurzeln intact. 

Intramedulläre Wurzelbündel unverändert. 

Hinterstränge: Gebiet der Faserarmuth wie inD.7, links deutlicher als rechts. 

C. 5. Die beiden streifenförmigen Gebiete mit Faserarmuth erreichen die graue 
Commissur. Die den medialen Hinterhornrändern anliegenden dreieckigen Gebiete 
treten nicht mehr deutlich durch Gliaanhäufung hervor. In der Pia ausserordentlich 
starke Kerninfiltration, runde Kerne den Bindegewebszügen folgend. 

C. 4. Hinterwurzeln und die lateralen Partien der Hinterstränge intact. 
Die beiden streifenförmigen Gebiete mit Faserausfall convergiren nach dem Punkte, 
wo mittleres und centrales Drittel des Septums zusammenstossen; sie berühren bei¬ 
nahe das Septum. Dasselbe wird in C. 3 in dem genannten Punkte berührt, und ein 
schmaler Streifen mit Gliaverbreiterung folgt dem Septum bis zur grauen Commissur. 
Links ist die Gliaanhäufung und der Faserschwund intensiver als rechts. 

C. 2 ebenso. C. 1 bei der Herausnahme des Rückenmarks aus dem Wirbelcanal 
zerstört. 

IV. Me du 11a oblongata. 

Verdickung und Kerninfiltratiou der Pia. An den Gelassen vielfach Verdickung 
der Intima. Einzelne thrombosirte Gelasse. 

V. Retina. 

Die Nervenfaserschicht fehlt vollkommen in den vorderen Theilen der Re¬ 
tina; nur in der allernächsten Umgebung des Sehnerveneintritts sind noch einige 
spärliche Fasern vorhanden, die varicöse Anschwellungen zeigen. 

Die Zellen der Ganglienzellcnschicht sind im Vergleich mit normaler 
Netzhaut deutlich vermindert. 

Die Stäbchen- und Zapfenschicht fehlt. 

VI. N. opticus. 

Die Archnoidealscheide zeigt stellenweise reichliche Kernanhäufungen; ihre Ge¬ 
fasst 1 stark verdickt; grösstentheils obliterirt. Die ßindegewobssepten des Opticus¬ 
querschnitts sind stark verdickt. In ihren Zwischenräumen ein Gewebe von sehr fein- 
reticulärer Structur. Nervenfasern (nach der Azoulay’sehen Methode gefärbt) sind 
in der Peripherie des Querschnitts überhaupt nicht vorhanden, gegen das (.-entrinn 
des Querschnitts treten äusserst spärliche Gruppen dünner Fasern hier und du auf. 
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VII. Chiasma. 

Grösste I*asorunli;iitlun*z' an dem liinteren Rande, nach vorderen Lande zu 
rasch abnehmend. Sonst auf dom ganzen Längsschnitt nur ganz vereinzelte thoiIs 
varieiise, tlieils in Tropfonreihcu verwandelte Fasern (ungefähr 20 - 30 auf der ganzen 
Breite des Längsschnitts). 

VIII. T ractus opticus. 

Ebenso faserarm wie das Chiasma. Ein schmaler Streif markhaltiger Fasern, der 
kurz vor dem Eintritt in das Corpus geniculat. beginnt, an der äusseren Peripherie 
des Tractus liegt und in das oberflächliche Mark des Kniehüokers übergeht, ist er¬ 
halten. Dies sowohl wie auch die Ganglienzellen des Corp. geniculat. und des 
Pttlvinar zeigen keinerlei Veränderungen. 

Der Fall ist also in Kürze folgender: 

Bei einer 57jiihrigen Frau entwickelt sich im Laufe von 4 Monaten eine doppel¬ 
seitige Sehnervenatrophie, die zu fast völliger Erblindung führt. Daneben bestehen 
lancinircnde Schmerzen in den Beinen, Gürtelgefühl, reissende Schmerzen aniüllsweise 
im Gesicht und Kopf. 

Pat. erliegt nach achtmonatlichem Aufenthalt im Krankenhause einem Herz¬ 
fehler. Die Obduction ergiebt mit grosser Wahrscheinlichkeit- tertiäre Lues (Atrophie 
der Zungenbalgdrüsen im Verein mit Artcriosclerose). Bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung des Nervensystems finden sich in den untersuchten peripherischen Nerven 
zahrciche atrophische Nervenfasern. Die Befunde in den Spinalganglien lassen sich 
nicht mit Sicherheit verwerthen. Die Arachnoides zeigt durch das ganze Rückenmark 
die Zeichen der chronischen Leptomeningitis. Die untersten llintenvurzeln in der 
Cauda equina zeigen nur ganz geringfügige Veränderungen. In den Hintersträngen 
des Sacral- und Lumbaltheils lassen sich unscharf begrenzte Gebiete mit relativ 
geringer Faserarmuth erkennen. Dieselben liegen im unteren Sacralmark in der 
Lissauerschen Zone und an den medialen Rändern beider Hinterhörner, im mittleren 
Sacralmark fast auf dem ganzen Querschnitt der Hinterstränge mit Ausnahme eines 
schmalen Gebietes an der grauen Commissur, rücken im Lumbalmark dorsal- und 
medialwärts, sodass sie in der Höhe der 12. Dorsalwurzcl, wo sie sich verlieren, zwei 
kleine Felder zu beiden Seiten des hintersten Theiles des Septums einnehmen. Von 
da ab bis zur (5. Dorsalwurzel finden sich in den Hintersträngen keine besonderen Ver¬ 
änderungen. Auf dem ganzen Querschnitt besteht, wie im ganzen Rückenmark, ge¬ 
ringe G1 i a v e rb re i te run g. 

Von der 5. hinteren Dorsalwurzel bis zur 8. Cervicalwurzel treten in denllinter- 
wurzeln zahlreiche bündelweise angeordnete atrophische Fasern auf, die keine Mark¬ 
scheidenfärbung annehmeu. Ihre Zahl nimmt in jeder höheren Wurzel ab und ist am 
grössten von der 5. bis 9. Dorsalwurzcl links. In demselben Bereiche sind auch die 
intramedullären Wurzelfasern (d. h. die horizontal auf dem Querschnitt sichtbaren) 
stark rarclicirt. 

In den Hintersträngen treten vom 5. L>orsalsegment ab 2 ziemlich scharf be¬ 
grenzte, durch Gliavermehrung und Faserarmuth kenntliche Gebiete hervor. Dieselben 
liegen bis zum 8. Cerviealsegment dem medialen Hinterhornrande an und zwar an¬ 
fangs dem mittleren Drittel desselben. Nach oben zu nehmen sie die hinteren 2 j des¬ 
selben ein, erreichen links die Peripherie, rechts werden sie nach derselben zu un¬ 
deutlich. Vom 7. ('ervicalseg-mont ab entfernen sich diese Felder vom medialen 
Hinterhornrand, anfangs noch durch ein Gebiet mit geringerer Faserarmuth mit ihm 
verbunden, und nehmen als zwei langgestreckte, ventralwärts com eignende Streifen 
die Gegend des Septum intermedium ein. Ihre ventralen Enden rücken mit zu- 
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nehmender Höhe immer mehr nach innen, ebenso, aber in geringerem Grade, ihre dor¬ 
salen Enden. Im oberen Cervicalmark legen sich die ventralen Abschnitte der beiden 
streifenförmigen Felder einander parallel dem Längsseptum an. Links ist der Faser¬ 
schwund allenthalben deutlicher als rechts. Oberhalb der Hinterstrangkerne bis zu 
den Vierhügeln hinauf lässt sich ein Faserschwund nicht mehr nachweisen. 

In der grauen Substanz des Lumbal- und Sacralmarks befindet sich ein Herd 
mit Ganglienzellenzerfall und -Schwund, Verdichtung der Glia und Schwund der 
markhaltigen Nervenfasern der grauen Substanz. Derselbe nimmt im oberen Sacral- 
mark das ganze linke Vorderhorn, die mediale Hälfte des rechten, die vordere Hälfte 
des linken Hinterhorns und die halbe graue Commissur ein. Nach unten zu vor- 
sohmächtigt sich der Herd und endigt im mittleren Sacralmark an der medialen Seite 
des linken Vorderhorns. Nach oben reicht er bis ins obere Lumbalmark, wo er, auf 
die Basis des linken Vorderhorns beschränkt, endet. Darauf folgt in beiden Vorder¬ 
hörnern ein Gebiet mit Zellenzerfall ohne Gliaveränderung, das mit dem oberen Lum¬ 
balmark abschliesst. Die vorderen intramedullären Wurzelbündel sind stark rareficirt, 
in den Vorderwurzeln finden sich Bündel atrophischer Fasern, und in dem am meisten 
veränderten Theile des Herdes findet sich Faserzerfall in der benachbarten weissen 
Substanz. 

In der Retina sind die Zellen der Ganglienzellenschicht stark rareficirt; die 
Nervenfaserschicht fehlt vollkommen. 

An der Papilla optica sind noch einige Fasern zu erkennen, ebenso im Quer¬ 
schnittscentrum des Opticus ganz vereinzelte. Dieselbe Faserarmuth besteht im 
Chiasma und im Tractus opticus; nur am hinteren Rande des Chiasma und am äusse¬ 
ren Rar.de des Tractus, kurz vor seinem Uebergange in das Stratum zonale des Cor¬ 
pus geniculatum finden sich reichlichere Faseranhäufungen. Die Zellen des Knie¬ 
höckers und Pulvinar sind unverändert. 


Epikrise. 

Die im Lumbal- und Sacralmark gefundenen Veränderungen an der 
grauen Substanz stellen offenbar ein arteriosclerotisches Erweichungsge¬ 
biet dar. Die bedeutende Ausdehnung der Erweichung durch das ganze 
Lumbal- und halbe Sacralmark deutet darauf hin, dass der Sitz der 
Circulationsstörung in einem grösseren Arterienstamme, ausserhalb des 
Wirbelcanals gelegen sein muss, etwa in einem von einer Intercostal- 
arterie abgehenden Spinalast, zumal da in den Rückenmarksgefässen selbst 
sich nirgends eine Thrombose gefunden hat, die zur Erklärung der Er¬ 
weichung dienen könnte. Klinisch konnte der Herd bei der regungslosen 
Lage der Pat. und dem starken Oedem der unteren Extremitäten nicht 
zum Ausdruck gelangen. 

Der Faserausfall in der weissen Substanz beruht wohl auf derselben Ur¬ 
sache wie die Erweichung der grauen Substanz; denn er erstreckt sich nahe¬ 
zu über dieselbe Strecke. In den Hintersträngen ist er so gering, dass 
er sich unmittelbar oberhalb des Herdes verliert, und seine Configuration 
ist so wenig scharf begrenzt und so wenig typisch, dass eine andere Ent¬ 
stehung als die durch Circulationsstörung kaum anzunehmen ist. 

In den 5 obersten Dorsal- und der 8. Ccrviealwurzel treten in das 
Rückenmark zahlreiche atrophische Fasern ein. L)ie in demselben Bc- 
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reiche in den Hinters trän gen auftretenden, durch Faserarmuth auffälligen 
Felder sind die Querschnitte der in die Hinterstränge fortgesetzten Wurzel¬ 
bündel. Als solche sind sie mit Sicherheit gekennzeichnet durch folgende 
Charakteristica. 

1. Mit zunehmender Höhe rücken sie nach hinten und mcdialwärts. 
Dieser Verlauf stimmt mit den experimentell und pathologisch-anato¬ 
misch gewonnenen Befunden überein. 

2. Entsprechend der stärkeren Atrophie der 5.—3. linken Dorsal¬ 
wurzel findet sich auch im Rückenmark auf der linken Seite der Pro¬ 
zess eine Strecke weit deutlicher und räumlich mehr ausgedehnt als rechts. 

Die Veränderungen an der Retina und dem Opticus lassen sich bis 
genau an die Optieuseentren verfolgen, deren Zellen selbst völlig intact 
sind. Dieser Befund wird erklärt durch die experimentellen Unter¬ 
suchungen v. Gudden’s und v. Monakow’s, welche zeigten, dass die 
Mehrzahl der Opticusfasern von den Zellen der Ganglienzellenschicht der 
Retina ausgeht. Diese mit ihren Axencylinderfortsätzen bilden'ein Neuron, 
das zwischen den Neuronen der Retina und den primären Optieuseentren 
die Verbindung herstellt. Demgemäss ist die Ganglienzellenschicht in 
unseren Präparaten stark rareficirt, die Nervenfaserschicht fehlt voll¬ 
kommen und von der Papilla optica ab sind nur ganz vereinzelte Fasern 
erhalten. Erst kurz vor dem Eintritt des Tractus opticus ins Corpus 
geniculatum findet sich eine dichtere Faseranhäufung und ebenso am 
hinteren Rand des Chiasma. Diese letzteren Fasern gehören aber wohl 
der Gudden’schen Commissur an, welche mit dem Tractus opticus zieht, 
und die beiden hinteren Vierhügel verbindet. Es ist hier noch andeu¬ 
tungsweise vorhanden, was Popow 1 ) und Leber 2 ) in ihren Präparaten 
mit grosser Deutlichkeit beobachten konnten, nämlich, dass bei der ta¬ 
uschen Opticusatrophie die centralen Abschnitte des Nerven weniger er¬ 
griffen sind als die peripherischen. Daraus folgt, dass die tabisehe Op¬ 
ticusatrophie ein von der Retina her centripetal fortschreitender Process 
sein muss. Hierfür spricht auch eine klinische Beobachtung von Wagen¬ 
mann 3 ). Derselbe beobachtete bei einem Tabiker einen Seetor mark- 
haltiger Nervenfasern in der Retina, der mit der fortschreitenden Ab¬ 
nahme des Sehvermögens verschwand, und zwar noch vor Eintritt der 
Amaurose. Der Schwund der markhaltigen Nervenfasern stellt offenbar 
einen ophthalmoskopisch sichtbaren Index für den Beginn der Erkran¬ 
kung in der Retina dar; denn, hätte die Atrophie retrobulbär im Ver¬ 
lauf der Opticus begonnen, dämm hätte die Amaurose dem Schwund der 
markhaltigen Nervenfasern vorausgehen müssen. 


1 1 Deutsche Zeitschrift für Nervenheillniiide. IV. 3 u. 4. 
2) Archiv für Ophthalnwluirie. 1SUS. ]. 
ö ) Archiv für Ophthalmologie. 1SD4. XL. 4. 
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Vergleicht man die im Vorhergehenden in den Hinterst rängen einer¬ 
seits und der Retina und dem Opticus andererseits beschriebenen Verände¬ 
rungen mit einander, so ergeben sich mancherlei Analogien zwischen 
beiden. Einmal ist der histologische Process ein und derselbe: hier wie 
dort einfache Atrophie der Nervenfasern, bestehend in der bis nahezu zur 
Unkenntlichkeit gehenden Verdünnung der Nervenfasern. Ferner ist der 
Verbreitungsmodus des Processes derselbe: er beginnt in der Peripherie 
und schreitet nach den Centralorganen zu fort. 

Eine weitere Analogie ist die, dass der Process in Neuronsystemen 
localisirt ist, die in ihrer Entwicklungsgeschichte einander ähnlich sind. 
Die Retina entsteht durch Ausstülpung aus der Vorderhirn blase, die Spi¬ 
nalganglien entstehen aus der Ganglienleiste, die aus dem Medullarrohr 
sich abschnürt. Die Retina sowohl, wie die Spinalganglien sind also 
aus den Centralorganen in die Peripherie gerückte Neuroncomplexe, die 
durch lange Axenevlinderfortsätze mit dem Centralnervensystem in Ver¬ 
bindung bleiben. Den Spinalganglienzellen entspräche bei dieser Auf¬ 
fassung die Ganglienzellenschicht der Retina, dem peripherischen, sensi- 
beln Nervensystem mit seinen Endapparaten die Neuronreihe, die zwischen 
den Stäbchen und Zapfen und den Ganglienzellen der Ganglienzellen¬ 
schicht die Vermittelung bildet. 

Diese Betrachtungen führen zu dem Schlüsse, dass der tabische Pro¬ 
cess localisirt ist in Neuronsystemen, die aus dem Centralnervensystem 
heraus in die Peripherie gerückt sind. Er beginnt in dem ausserhalb 
der Centralorgane gelegenen Theil derselben und strahlt von da in das 
Centralnervensystem ein. 

In dieser These ist eine Delinition des tabischen Processes nicht 
enthalten, sic soll nur die pathologisch-anatomischen Befunde bei der 
Tabes einkleiden in die moderne Auffassung über den Bau des Central- 
nervensystems. 
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XIII. 

(Aus dom Laboratorium des Prof. v. Basch in Wien.) 

Ueber den Mechanismus der Aorteninsufficienz. 

Von 

Dr. Sigmund Kornfeld, 

Prini.'irnrzt der Lnndes-IrronaiiMalt in Brfinn. 

(Fortsetzung.) 

A. Der Arteriendruok sinkt. 

a) Mit dem Sinken des Arterielldruckes steigt der Druck im 

linken Vorhofe. 

Als Beispiel der hierher gehörigen Fälle habe ich zwei Curvcnstiicko 
gewählt (Fig. 8), welche beide das Gemeinsame haben, dass die Ernie¬ 
drigung des Artericndmckes unbeträchtlich ist, während das Ansteigen 
des Vorhofsdruckes in den Figuren sehr deutlich zu Tage tritt. Das 
obere Curvenstück ist dem Versuche I entnommen und stellt das Ver¬ 
halten der Drücke vor und nach dem zweiten Eingriff dar. Zum Ver¬ 
ständnis der Figuren sei erwähnt, dass die Ordinaten beider Curven genau 
zusammenfallen, während die Abseisse des Vorhofsdruckes um 22 mm höher 
steht als die des Arteriendruckes. Die ungleichmässigen Pulse etwa in der 
Mitte der Figur bezeichnen den Moment des instrumenteilen Eingriffes; 
rechts von demselben zeigen die Curven das Verhalten der Drücke vor 
erfolgtem Eingriffe, links das Verhalten nach dem Eingriffe. 

Die folgende Tabelle giebt, mit Außerachtlassung des mittleren 
Stückes von jeder Seite der Curven, drei Ordinaten von je 1 cm Ent¬ 
fernung wieder, in derselben Reihenfolge, wie sie in der Curve darge¬ 
stellt sind, so dass auch hier wieder rechts die Druckhöhen vor dem 
Eingriffe, links die nach demselben verzeichnet- sind. 

Vorhofsdruck 70 72 74 58 G2 04 

Arteriendruck 40 38 42 40 40 42 

Vergleichen wir die beiden Seiten, so linden wir, dass der Durrh- 
schnittswerth der Arteriendrücke nach dem Eingriffe sich um ein sehr 
Geringes vermindert hat, während der Durchschnittswerth der Yorhofs- 
driieke in sehr deutlichem Maasse gestiegen ist. Fragen wir nach der 
Ursache der Druckerniedrigung, so müssen wir bezüglich des Arterien- 
druekes dreierlei ins Auge fassen: 
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Erstens kann die Vergrösserung des Klappenfehlers, welche in der 
Figur an dem Grösserwerden der Pulse zu erkennen ist, durch stärkere 
Regurgitation den Druck erniedrigt haben; zweitens kann die Herzarbeit 
verschlechtert worden sein, und drittens könnten depressorische Einflüsse 
mit im Spiele sein. Erwägen wir aber, dass die Pulse nach dem Eingriffe 
sogar regelmässiger geworden sind, als sie vor demselben waren, und dass 
eine Aenderung der Frequenz nicht ersichtlich ist, so dürfen wir eine 
Verschlechterung der Herzarbeit ruhig ausschlicssen. Auch für die An¬ 
nahme depressoriseher Einflüsse haben wir gar keinen Anhaltspunkt, 
überdies spricht das Verhalten des Vorhofsdruckes direct gegen dieselbe. 
Es bleibt somit nichts anderes übrig, als die Regurgitation für die Druck¬ 
senkung verantwortlich zu machen. 


Fig. 


8 . 





Wir hätten hier somit einen Fall, in welchem der Effect der Klappen¬ 
zerstörung rein zu Tage tritt. Hiermit stimmt überein, dass die Druck¬ 
senkung, in Procenten ausgedrückt, eine minimale ist. Ziehen wir näm¬ 
lich das Mittel aus den drei angegebenen Druckhöhen, so finden wir vor 
dem Eingriff einen mittleren Druck von 40,66 mm, nach demselben einen 
solchen von 40 mm. Die Drucksenkung beträgt somit kaum 2 pCt., 
ein Verhalten, das mit den theoretischen Auseinandersetzungen über den 
Effect der Klappenzerstörung, die ich oben im Anschluss an die erste 
Reihe meiner Versuche beigebracht habe, eine höchst bemerkenswert he 
Uebcreinstimmung zeigt. Wie ist nun das Ansteigen des Vorhofsdruckes 
zu erklären? 

Ein vermehrter Zufluss zum linken Vorhof kann ausgeschlossen 
werden, da nach meiner früheren Publieation mit dem Sinken des Ca- 
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rotisdruckes bei der Aorteninsufficienz der Druck in den Körpervenen 
abnimmt und daher auch durch das rechte Herz dem linken Vorhofe 
weniger Blut zugeführt wird. Ein vermindertes Schöpfen aus dem linken 
Vorhofe seitens des insuflicient gewordenen linken Ventrikels dürfen wir 
auch nicht annehmen, da eine solche Insufficienz thatsächlich nicht be¬ 
steht. Es bleibt somit nur die Annahme übrig, dass der linke Ven¬ 
trikel in Folge der stärkeren diastolischen Füllung durch die regurgiti- 
rende Blutmenge eine stärkere Spannung seiner Wandung erfahren hat 
und dadurch dem Einflüsse des Blutes aus dem Vorhofe einen grösseren 
Widerstand entgegensetzt. Wir hätten es hier somit mit einem reinen 
Fall von Aorteninsufficienz zu thun, welcher die theoretischen Annahmen, 
von denen wir ausgingen, vollinhaltlich bestätigt. Derart reine, uncom- 
plicirte Fälle haben wir auch in den Versuchen II und V gesehen. Ich 
will nochmals ausdrücklich auf die Beweiskraft derselben für die Richtig¬ 
keit der eingangs dieser Arbeit entwickelten Anschauungen hinweisen. 

Die nun folgende Fig. 9 ist dem Versuche III entnommen und stellt 
die Verhältnisse vor und nach dem 3. Eingriffe dar. Die Curve des 
Arteriendruckes, sowie die des Vorhofsdruckes sind hier auf dieselben 
Abscissen und Ordinaten gebracht. Geben wir wieder mit Ausseracht- 
lassung des den Eingriff darstellenden Stückes die Druckhöhen in der¬ 
selben Weise wie oben an, so erhalten wir folgende Tabelle: 

Vorhofsdruck: 120 120 114 114 110 110 110 110 108 98 108 

Aortendruck: 44 44 40 44 40 44 44 44 50 54 54 

Vergleichen wir diese Zahlenwerthe mit den der vorigen Figur ent¬ 
sprechenden, so finden wir, dass hier die Drucksenkung im arteriellen 

Systeme eine beträchtlichere ist und in Zahlen berechnet, ca. 20 pCt. 
ergiebt. 

Die Pulse nach dem Eingriffe, verglichen mit denen vor demselben, 
lassen ein, wenn auch nicht auffallendes, so doch immerhin deutliches 
Grüssenverden erkennen. Die Regurgitation ist demnach entschieden 
grösser geworden, doch dürfen w T ir unseren theoretischen Auseinander¬ 
setzungen zufolge die arterielle Drucksenkung keineswegs auf diese 
allein beziehen. Es muss auch an eine eventuelle Schädigung der Ven- 
trikelsufficienz oder an depressorische Einflüsse gedacht werden. 

Die Gestaltung des Vorhofsdruekes ergiebt die Thatsache, dass der¬ 
selbe anfangs nur in sehr geringem Maassc angestiegen ist, nämlich von 
108 auf 110 und erst weiterhin allmälig bis auf 120 ansteigt. Erwägen 
wir, dass durch die ganze in der Figur dargestellte Strecke nach dem 
Eingriff der Arteriendruck auf gleichem Niveau verharrt, während der 
Vorhofsdruck immer mehr ansteigt, was in der Figur in der zunehmenden 
Divergenz beider Curven zum Ausdruck kommt, so drängt sich uns die 
Leberzeugung auf, dass, worauf ich schon im Anschluss an die Versuchs¬ 
protokolle liinzuweiscn mich genöthigt sah, das Abhängigkeitsverhältniss 
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sich uns diese Ueborzeugung aus der Betrachtung auf, dass bei demselben 
Thiere einem constant bleibenden Arteriendrucke ein allmälig wachsender 
Vorhofsdruck gegenüber steht. Versuchen wir uns dieses verwickelte 
Verhältniss klar zu machen, so können wir davon ausgehen, dass in 
Fig. 8 die arterielle Drucksenkung lediglich auf Rechnung der Regur¬ 
gitation und dementsprechend die Drucksteigerung im linken Vorhofe 
auf Rechnung eines behinderten Abflusses in den linken Ventrikel 
infolge vermehrter diastolischer Spannung des letzteren zu setzen ist. 
In Fig. 9 müssen wir zur Erklärung der arteriellen Drucksenkung noch 
einen weiteren Factor annehmen und zwar bleibt uns nur die Wahl 
zwischen einer verminderten Leistungsfähigkeit des Ventrikels und einer 
Herabsetzung des arteriellen Blutdruckes infolge von Reizung de- 
pressorischer Nerven. Käme zur Regurgitation auch noch eine Ver¬ 
minderung der Leistungsfähigkeit des Ventrikels hinzu, so müsste der 
Druck im linken Vorhofe nur um so mehr steigen, weil beide vorhandenen 
Schädlichkeiten den Vorhofsdruck im selben Sinne beeinflussen. Nehmen 
wir hingegen an, dass depressorische Einflüsse hier mit im Spiele sind, 
so würde dem durch die letzteren herbeigeführten Sinken des Arterien¬ 
druckes auch ein Sinken des Vorhofsdruckes entsprechen, und die Com- 
bination von Regurgitation und Verminderung des Widerstandes in der 
Strombahn hätte den Effect, dass in Bezug auf Arteriendruck die beiden 
Factoren in ihrer Wirkung sich verstärken, in Bezug auf den Vorhofsdruck 
aber einander entgegenarbeiten. So Hesse es sich erklären, dass einer 
immerhin beträchtlichen Senkung des Arteriendruckes eine so geringfügige 
Steigerung des Vorhofsdruckes entspricht; unerklärt aber bliebe bei 
dieser Annahme das nachherige Ansteigen des Vorhofsdruckes, während 
der Arteriendruck ganz unverändert bleibt. Von beiden Factoren, welche 
hier die Druckverhältnisse bedingen, ist nur der eine wandelbar, denn 
die Grösse der regurgitirenden Blutmenge hängt ein für allemal von dem 
bestehenden Klappcndcfcct ab. Würde nun der andere Factor, nämlich 
der Widerstand im Gefässsysteme, sich ändern, so müsste er den Ar¬ 
terien- und Vorhofsdruck in gleichem Sinne beeinflussen. Er müsste 
also, wenn er in unserem Falle den Vorhofsdruck zum Steigen gebracht 
hätte, in gleicher Weise den Arteriendruck geändert haben. Nun wäre 
allerdings wieder eine Combination denkbar, welche uns das Gleich¬ 
bleiben des arteriellen Blutdruckes bei Ansteigen des Vorhofsdruckes 
verständlich machen würde. Wir können uns nämlich vorstellen, dass 
das nach dem einmal stattgehabten Eingriff durch längere Zeit bestehende 
Verharren des Arteriendruckes auf demselben Niveau die Wirkung von 
zwei ihn in entgegengesetztem Sinne beeinflussenden Factoren sei. Es 
könnten gleichzeitig die Leistungsfähigkeit des linken Ventrikels und der 
Gefässwiderstand sich ändern und in demselben Maasse, in dem etwa die 
Verminderung der Ventrikelleistung den Arteriendruck herabsetzt, könnte 
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die Erhöhung des Widerstandes in der Strombahn infolge von Reizung 
der Gefässnerven denselben erhöhen oder auch umgekehrt. In beiden 
Fällen Hesse sich die Curve des Arteriendruckes gewissermassen als eine 
horizontale Linie denken, welche die Resultirende von zwei Componenten 
darstellt, welche beide unter spitzen Winkeln, die eine nach aufwärts, 
die andere nach abwärts, auf denselben Punkt einwirken. Wäre that- 
sächlich in unserem Falle das Gleichbleiben des Arteriendruckes eine 
Folge des Zusammenwirkens der zwei angeführten Factorcn, so müssten 
wir erwarten, dass die Concurrenz von verminderter Arbeitsleistung des 
linken Ventrikels und von Erhöhung der Widerstände in der arteriellen 
Strombahn, .da beide Factoren den Vorhofsdruck steigern, ein beträcht¬ 
liches Ansteigen des letzteren zur Folge haben werde. Statt dessen 
sehen wir den Vorhofsdruck nur langsam und unbeträchtlich steigen. 
Allerdings wäre denkbar, dass beide Factoren nur sehr klein sind, daher 
auch die Summe ihrer Leistungen in Bezug auf den Vorhofsdruck nur 
unbeträchtlich ausfallcn kann, doch erscheint mir diese Annahme nach 
dein, was die sonstigen Versuche in Bezug auf Aenderung des Vorhofs- 
druckcs durch verringerte Leistungsfähigkeit des linken Ventrikels lehren, 
nicht sehr wahrscheinlich. Sie verliert überdies an Wahrscheinlichkeit, 
wenn wir erwägen, dass überall, wo wir unzweifelhaft Druckänderungen 
infolge von Erhöhung der Widerstände in der arteriellen Strombahn 
finden, diese Druckänderungen ein wellenförmiges Auf- und Absteigen 
zeigen. Ich werde diese Thatsachen durch Reproductionen von Curven 
weiter unten belegen. Nun finden wir nicht nur in unserer Figur den 
Druck im Aortensystem durch längere Zeit unverändert, sondern es dauert, 
wie aus dem Protokoll zu Versuch III hervorgeht, dieses Gleichbleiben 
des Arteriendruckes noch weiterhin durch nahezu 4 Minuten. Nach 
allem, was die sonstigen Versuche über Druckschwankungen infolge von 
Aenderungen des Widerstandes lehren, müssen wir es also als höchst 
unwahrscheinlich bezeichnen, dass derartige Aenderungen in unserem 
Falle mitwirken und müssen uns deshalb nach einer anderen Erklärung 
für die jedenfalls auffallende Thatsache, dass bei gleichbleibendem Ar¬ 
teriendrucke der Vorhofsdruck steigt, urasehen. Ich habe oben ausein¬ 
andergesetzt, dass wir für das Ansteigen des Vorhofsdruckes infolge der 
Regurgitation bei bestehender Klappeninsufficienz keine andere Erklärung 
haben, als dass die Vennehrung des Ventrikelinhaltes eine Vermehrung 
der Wandspannung zur Folge hat, wodurch dem Abflüsse des Blutes aus 
dem linken Vorhofe ein grösserer Widerstand entgegengesetzt wird. Nun 
wäre es immerhin denkbar, dass die Wandspannung des Ventrikels nicht 
immer der Vermehrung seines Inhaltes parallel geht, und dass das Herz 
ein anderes Verhalten zeigt, als cs z. B. ein elastischer Kautschukbeutel 
zeigen würde. Für letzteren müsste das allgemeine Gesetz gelten, dass 
„der Widerstand, welchen die Elasticität leistet, in gleichem Verhältnis 
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stelle mit den Raumveränderungen, welelie die Tlieile des Körpers er¬ 
leiden. u 

Wenn nun irotz dem gleichbleibenden Zuwachse der Ventrikelfüllung 
der \orliofsdnick sich ändert, so lässt sieli dies nur so erklären, dass der 
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Widerstand, welchem der Abfluss des Blutes aus dem Vorhofe in den 
Ventrikel begegnet, nicht gleich bleibt, oder mit anderen AVorten, dass 
die Wandspannung des Ventrikels bei gleichem Inhalt bald grösser, bald 
kleiner wird. Mit Bezug auf unseren Fall muss angenommen werden, 
dass die Wandspannung im Verlaufe des Versuches allmälig grösser wird. 
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Ich werde weiter unten diese Möglichkeit, welche sich uns Ihm nä¬ 
herer Diskussion der Fig. 9 aufgedrängt hat, im Zusammenhänge mit 
anderen Versuchsergehnissen des Näheren erörtern. Ich will aber hier 
noch im Anschluss an die eben diseutirten Versuchsergebnisse 3 Repro- 
ductionen von Curvenstiieken besprechen, welche die Thatsache illustriren 
sollen, dass mit Verschlechterung der Arbeit des linken Ventrikels der 
Druck im linken Vorhof ansteigt. 

Fig. 10, welche ebenso wie die beiden folgenden dem Versuche VI 
entnommen ist, illustrirt die Druckveränderungen, die im Verlaufe eines 
Versuchs, t-heils in Folge von Veränderungen in der Innervation der Blut¬ 
gefässe, theils in Folge von Veränderungen der Leistungsfälligkeit des 
Herzens bewirkt werden. 

Ein Blick auf diese Figur, sowie auf die ihr entsprechende Zahlen¬ 
tabelle zeigt, dass der Arterien- und der Vorhofsdruck parallel herabsinken, 
dass aber weiterhin mit herabsinkendem Arteriendruck der Vorhofsdruck 
wieder ansteigt. Die Erklärung für beide Erscheinungen liegt nahe. Das 
gleichzeitige Herabsinken des Druckes in beiden Gebieten können wir, nach¬ 
dem wir in allen Versuchen bei Aenderungen der Gefässinnervation immer 
nur ein paralleles Sinken oder Steigen der Drücke in beiden Gebieten 
beobachtet haben, nur auf eine Verminderung des Gefässwiderstandes 
beziehen. Dass der spätere Anstieg des Vorhofsdruckes eine Folge ver¬ 
minderter Leistung des linken Ventrikels ist, geht direct aus der Be¬ 
trachtung der Figur hervor, welche zeigt, dass in dem Maasse, als der 
Vorhofsdruck ansteigt, die Pulsfrequenz geringer wird, und dass gleich¬ 
zeitig mit der verminderten Frequenz offenbar in Folge Verlängerung 
der Diastole die Pulse grösser werden. Den direkten Beweis, dass jede 
Herabsetzung der Leistung des linken Ventrikels eine Erhöhung des Vor¬ 
hofsdruckes zur Folge hat, habe ich durch die Versuche erbracht, in 
welchen nach erzeugter Aorteninsufficienz auch noch der linke Ventrikel 
auf mechanischem Woge, nämlich durch Einführung eines Dilatators, 
welcher die vollständige Contraction hemmte, vorübergehend insuflicient 
gemacht wurde. Zwei solcher Versuche stellen Fig. 11 und 12 dar. 

Hinsichtlich der Fig. 11 ist zu bemerken, dass die Ordinalen des 
Vorhofsdruckes gegen die des Arteriendruckes um 4 cm nach rechts 
verschoben sind. Die Gestaltung dieser Figur lehrt, dass ebenso plötz¬ 
lich, wie der Arteriendruck sinkt, der Druck im linken Vorhof in die 
Höhe geht, und dass, wie die Zahlen lehren, die Drucksteigerung in Pro- 
eenten ausgedrückt, eine sehr beträchtliche ist. (Es entspricht nämlich 
einer arteriellen Drucksenkung um 22,3 pCt. eine Steigerung des Vor¬ 
hofsdruckes um 123,5 pCt.) Vergleichen wir die Druckänderungen, wie 
sie in den eben angeführten Tabellen zum Ausdruck kommen, mit jenen, 
die wir in Fig. 8 gefunden haben, so springt uns sofort der Unterschied in 
die Augen zwischen den Aenderungen einerseits, welche wir lediglich der in 
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Folge des Klappenfehlers statt findenden Regurgitation zuzuschreiben haben 
und jenen andererseits, welche durch die Insufficicnz des linken Ventrikels 
zu Stande kommen. 



b) Der Arteriendruck sinkt, der Vorhofsdruck bleibt un¬ 
verändert oder fällt. 

Auf die Thatsache, dass der Druck im linken Vorhofe unver¬ 
ändert bleibt, trotzdem der Arteriendruck sinkt, habe ich schon im An¬ 
schluss an das Protokoll zu Versuch III hingewiesen. Die beiden Fi¬ 
guren 13 und 14, welche dieses Verhalten illustriren sollen, sind eben 
diesem Versuche entnommen. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Mechanismus der Aorteninsufiieienz. 


355 


zeigt wie vor dem Eingriff. Die anfängliche Steigerung dürfen wir un¬ 
berücksichtigt lassen, da ein Blick auf die Figur lehrt, dass dieselbe 
nur auf Rechnung einer langsameren Ausgleichung der durch den instru¬ 
menteilen Eingriff selbst hervorgerufenen Steigerung des Vorhofsdruckes 
zu setzen ist. 

Es fragt sich nun, wie das Gleichbleiben des Vorhofsdruckes zu 
erklären ist. Wie das Verhalten der Pulse vor und nach dem Eingriff 
zeigt, wurde zweifelsohne die Schlussunfähigkeit einer Klappe erzeugt. 
Nun könnte man versucht sein, das Gleichbleiben des Vorhofsdruckes 
dadurch zu erklären, dass die Regurgitation wahrscheinlich so gering¬ 
fügig sei, dass sie die Spannung der Ventrikelwandung nicht merklich 
vermehre. 

Diese Annahme ist von vornherein nicht zurückzuweisen, und ich 
werde auf dieselbe weiter unten zurückkommen. Vorläufig sei darauf 
hingewiesen, dass wir oben bei Discussion der Fig. 8 uns überzeugen 
konnten, dass einer geringfügigen Senkung des Arteriendruckes in Folge 
von Regurgitation bereits eine erhebliche Erhöhung des Druckes im linken 
Vorhofe gegenüberstellt. Wäre die Ventrikelwandung aus vollkommen 
elastischem Material hergestellt, so müsste ein nocli so kleiner Zuwachs 
ihres Inhalts eine Vermehrung der Wandspannung und damit eine Er¬ 
höhung des Widerstandes gegenüber dem aus dem Vorhofe einströmenden 
Blute zur Folge haben. 

Von vornherein haben wir gar keinen Maassslab dafür, inwieweit im 
gegebenen Falle die theoretischen Voraussetzungen zutreffen müssen. 
Es wäre ja denkbar, dass in unserem Falle das Ausbleiben der Steige¬ 
rung des Vorhofsdruckes nur ein scheinbares ist, dass es nämlich durch 
ein Zusammentreffen mehrerer Einflüsse, welche in Bezug auf den Vorhof 
entgegengesetzte Wirkungen hervorbringen, paralysirt oder sozusagen ver¬ 
deckt ist. Ziehen wir nämlich in Betracht, dass die arterielle Druck¬ 
erniedrigung in unserem Falle IG pCt. beträgt, also einen Betrag erreicht, 
der das Maximum der nach unseren theoretischen Erwägungen durch die 
Regurgitation allein erreichbaren Druckerniedrigung weit übertrifft, so 
sind wir berechtigt, das Mitwirken einer zweiten druck erniedrigenden 
Ursache anzunehmen. Eine Schwächung der Ventrikelleistung müsste 
Erhöhung des Vorhofsdruckes bewirken; überdies spricht das Verhalten 
der Pulse, welche vor und nach dem Eingriff dieselbe Frequenz und 
dieselbe Regelmässigkeit zeigen, dagegen. Wir müssen also an depresso- 
rische Einflüsse denken, welche zu der den Arteriendruck erniedrigenden 
Wirkung der Regurgitation summirend hinzutreten. 

Erwägen wir weiterhin, dass die Druckerniedrigung im Arterien¬ 
system eine verminderte Füllung der Verum zur Folge hat und dass 
somit durch den rechten Ventrikel dem linken Vorhofe weniger Blut 
zugeführt wird, so dürfen wir sagen: der Vorhofsdruck ist die 
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Resultirende von zwei einander aufhebenden Componenten, deren eine, 
die Regurgitation, denselben erhöht, deren andere ihn vermindert, theils 
indem sie durch Verminderung der Widerstände der arteriellen Strom¬ 
bahn ein besseres Schöpfen seitens des linken Ventrikels ermöglicht, 



theils durch Verminderung des Gefälles ein vermindertes Zufliessen be¬ 
dingt. Die C-urvc des Arteriendruckes wäre hingegen als Resultirende 
zweier einander verstärkender Componenten aufzufassen. 

Dieselbe Betrachtung gilt auch für Fig. 14, welche demselben Ver¬ 
suche wie die vorhergehende entnommen ist und den nächstfolgenden 
Kingriff darstellt. 
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Kin Blick auf die Tabelle lehrt, dass hier der Abfall des Arierien- 
druekes ein noch beträchtlicherer ist, während die Mittelwerthe des Yor- 
hnfsdruckes nahezu gleich geblieben sind. Wir können uns vorstellen, 
dass eine Verstärkung der depressorischen Einflüsse einerseits, eine Yer- 
grösserung des Klappenfehlers andererseits die Folge des neuerlichen 
Eingriffs sind, die in Bezug auf den Arteriendruck sich summiren, in 
Bezug auf den Vorhofsdruck aber einander auflieben. So wäre immerhin 
das Gleichbleiben des Vorhofsdruckes trotz Sinken des Arteriendruckes 
plausibel, und wir sind zur Erklärung desselben nicht genöthigt, andere 
Momente als die bereits bekannten heranzuziehen. Anders verhält es 
sich, wenn-wir jene Fälle betrachten, welche ein Herabsinken des Vorhofs¬ 
druckes bei gleichzeitigem Sinken des Artcriendruckes zeigen. 

Als Repräsentanten dieser Kategorie führe ich aus Versuch IV zwei 
Curvenstücke an, von denen Fig. 15a das Verhalten der Drücke vor dem 
ersten Eingriff und 15 b das Verhalten derselben nach dem ersten Eingriff 
mit Weglassung des letzteren selbst darstellt, während Fig. 16 den dritten 
Eingriff illustrirt. 

Fig. 15a. 


Der Figur 15a, d. i. dem Curvenstücke vor dem Eingriffe entspricht 
folgende Tabelle: 

Vorliofsilrurk: 40 40 30 40 42 40 

Arterien druck: 70 74 72 70 04 72 


Fig. 15 b. 




Der Fig. 15 b, welche die Drücke nach erfolgtem Eingriffe veranschau¬ 
licht, entspricht die Taltelle: 

Vorhofsdnick: 40 .‘iS 30 34 34 34 30 30 

Artmendruck: .14 30 30 30 32 32 30 32 

Zeitsdir. 1. k 1 i 11 . 1kl. XXIX. II. 3 u. 4. -_>4 
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Vergleichen wir die IMittelwertlie der Arteriendrücke der Figur 15 a 
mit jenen der Figur 15 b, ebenso die Mittelwerthe der Vorhofsdrücke 
in beiden Figuren, so ergicbt sich, dass der Arteriendruck nach dem 



Eingriff um mehr als 50 pCt. herabgesunken ist, wahrend der Vor¬ 
hofsdruck nur eine geringe Erniedrigung erfahren hat. Im Sinne der 
oben zu Fig. 13 und 14 ausgeführten Betrachtungen dürfen wir sagen, 
dass hier die Factorcn, welche den Vorhofsdruck erniedrigen, das L eber- 
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gewicht haben über jene, welche denselben erhöhen. Wenden wir uns 
aber zu Fig. 16, so ergiebt die Betrachtung der Figur sowohl als auch 
der beigefügten Tabelle, dass der Arteriendruck vor dem in dieser Figur 
dargestellten dritten Eingriff höher ist als vor dem in Fig. 15a darge¬ 
stellten ersten Eingriff, und dass derselbe nach dem dritten Eingriff nicht 
auf ein so tiefes Niveau herabgesunken ist wie nach dem ersten. Der Vor¬ 
hofsdruck hingegen, der vor dem dritten Eingriff ungefähr eben so hoch war 
wie vor dem ersten, sinkt viel tiefer herab als nach dem ersten Eingriff. 
Die Vergleichung beider Figuren ergiebt überdies, dass die Klappcninsuf- 
ficienz nach dem dritten Eingriff grösser ist als nach dem ersten. Es ist 
als sicher anzunehmen, dass die Regurgitation stärker geworden ist und dass 
in der in Fig. 16 dargestellten Phase des Versuches depressorische Ein¬ 
flüsse nicht in dem Maasse einwirken, wie in der in Fig. 15a und b dar¬ 
gestellten Phase, da ja der Arteriendruck in Fig. 16 sowohl vor als 
nach dem Eingriff absolut höher ist als in Fig. 15 a, resp. Fig. 15 b. 
Man sollte dementsprechend erwarten, dass aus beiden Ursachen der Vor¬ 
hofsdruck nach dem dritten Eingriff höher sein werde als nach dem 
ersten. Hingegen finden wir, dass derselbe noch tiefer herabgesunken ist. 

Nun wäre für diese merkwürdige Erscheinung allerdings eine Er¬ 
klärung in der Weise denkbar, dass die Herzarbeit in der späteren Phase 
eine bessere geworden ist und diese Besserung einerseits in Erhöhung des 
arteriellen Blutdrucks, andererseits in Erniedrigung des Druckes im linken 
Vorhofe sich kundgiebt. Im Sinne dieses Erklärungsversuches Hesse es sich 
verwerthen, dass, wie aus dem Protocoll zu Versuch IV hervorgeht, die 
Verhältnissexponenten vor und nach dem dritten Eingriff im Durchschnitt 
grösser sind als nach dem ersten und dass die Pulsfrequenz in Fig. 16 
im Durchschnitt für einen Centimeter 13, in Fig. 15a und 15b aber nur 10 
ergiebt. Diese zweifellose Besserung der Herzarbeit Hesse sich auf Rechnung 
der dem dritten Eingriff vorhergehenden Ischiadicusreizung setzen, welche 
den Verhältnissexponenten wesentlich vergrössert, somit auch die Leistungs¬ 
fähigkeit des linken Ventrikels, offenbar in Folge reflec torisch er Reizung 
der die Herzarbeit günstig beeinflussenden Nerven erhöht. 

Diese Besserung der Ventrikelleistung würde aber nur erklären, dass 
das Verhältniss des Arteriendruckes zum Vorhofsdrucke sowohl vor als 
nach dem dritten Eingriff ein günstigeres ist, d. h. einen grösseren Ver¬ 
hältnissexponenten ergiebt, als das Verhältniss dieser Drücke vor und 
nach dem ersten Eingriff, keineswegs aber vermag sie es zu erklären, dass 
der Effect des dritten Eingriffs in Bezug auf Schädigung des Kreislaufs 
ein geringerer ist als der des ersten. Berechnet man nämlich aus den 
Mittelwerthen der ersten und letzten Druckhöhen jeder Figur die Ver¬ 
hältnissexponenten, so findet man als Verhältnissexponenten vor und 
nach dem ersten Eingriff 22,75 resp. 10,94 und als Verhältnissexpo¬ 
nenten vor und nach dem drillen Eingriff 24,37 resp. 23,75. 

24 * 
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Man ersieht, wenn man die Differenz oder richtiger den Quotienten 
der Verhältnissexponenten vor und nach dem ersten Eingriff als Ausdruck 
der durch letzteren bedingten Kreislaufsschädigung ansieht, aus den ange¬ 
führten Zahlen, dass die durch den dritten, in Fig. 16 dargestellten Ein¬ 
griff gesetzte Schädigung unverhältnissmässig kleiner ist, als die durch 
den ersten, in Fig. 15a und 15b dargestellten, hervorgerufene. Eine 
derartige Verminderung des Effectes eines Eingriffs bei Wiederholung 
desselben widerspricht aber der Regel, die wir aus der Mehrzahl unserer 
Versuche ableiten können, dass mit Wiederholung des Eingriffs die 
Schädigung des Kreislaufs eine immer grössere wird. Es ist ferner von 
vornherein klar, dass der Effect einer Läsion von der eben herr¬ 
schenden Leistungsfähigkeit des Ventrikels unabhängig ist. 

Wenn wir überdies aus dem Protokoll zu Versuch IV ersehen, dass 
dem zweiten Eingriff, welchem keine Ischiadicusreizung vorherging und 
mit welchem gleichzeitig, wie die Verhältnissexponenten lehren und wie 
auch an dem zugehörigen CurvensUicke zu ersehen, keine Besserung der 
Herzarbeit einhergeht, ebenfalls eine stärkere Erniedrigung des Vorhofs¬ 
druckes folgt, welcher eine Vergrösserung des Verhältnissexponenten 
entspricht, so müssen wir den Versuch, die beträchtliche Erniedrigung 
des Vorhofsdruckes mit Hilfe der günstigeren Herzarbeit zu erklären, 
aufgeben. 

Wir können nunmehr sagen, dass keine Combination der uns be¬ 
kannten Einflüsse auf den Kreislauf zur Erklärung dieser Erscheinung 
hinreicht. Wir sind daher gezwungen, uns nach einer anderen, bisher 
noch nicht gewürdigten Ursache von Druckschwankungen im Vorhofe 
umzusehen, und finden als einzig mögliche Annahme einer derartigen 
Ursache das Verhalten des Ventrikels gegenüber verschiedenen Grössen 
seiner Füllung. 

Ich habe schon oben gelegentlich der Discussion der Fig. 9 darauf 
hingewiesen, dass, wenn man annimmt, dass der Ventrikel mit der Zu¬ 
nahme seines Inhalts nicht immer eine parallelgehende Vermehrung 
seiner Wandspannung erfährt, oder dass die einem bestimmten Inhalt 
entsprechende Wandspannung nicht eine constante Grösse ist, man da¬ 
durch Aenderungen des Vorhofsdruckes zu erklären im Stande ist, für 
deren Erklärung man sonst Combinationen mehrerer Ursachen heran¬ 
ziehen müsste. 

Nimmt man an, dass die durch Regurgitation bedingte stärkere 
Füllung des linken Ventrikels eine constante proportionale Vermehrung 
seiner Wandspannung zur Folge hat, welche wiederum eine Erschwerung 
des Abflusses aus dem linken Vorhofe bewirkt, so muss man die durch 
die Regurgitation hervorgebrachte Drucksteigerung im linken Vorhofe 
während der ganzen Versuchsdauer als constante Grösse ansehen. Unter 
dieser Voraussetzung wollte es uns nicht gelingen, die Druckerniedrigung 
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im linken Vorhofe in Figur 16 zu erklären, wohl aber gelingt uns dies 
sofort', wenn wir uns denken, dass der linke Ventrikel grössere Mengen 
aufnehmen könne, ohne eine vermehrte Wandspannung zu erleiden. 
Denken wir uns, dass die den Vorhofsdmek steigernde Componente eine 
Verminderung oder Aufhebung erfährt, dann ist es selbstverständlich, 
dass die andern denselben verringernden Componenten das Uebergewicht 
erlangen. 

So werden wir durch Ergebnisse dahin gedrängt, dem Herzmuskel 
eine Eigenschaft zuzuschreiben, welche bisher noch sehr wenig gewürdigt 
wurde, die Eigenschaft nämlich, bei vermehrter Füllung nicht 
immer in höhere Spannung zu gerathen. 

Diese Eigenschaft, durch die sich das lebende Herz von dem todton 
elastischen Kautschukbeutel unterscheidet, und die ich Ausweitungs¬ 
fähigkeit nennen will, wird auch durch anatomisch-physiologische 
Untersuchungen von Hesse (Beiträge zur Mechanik der Herzbewegung, 
Archiv für Anatomie und Physiologie, Anat. Abtheilung, Jahrg. 1880) 
wahrscheinlich gemacht. Hesse fand nämlich am überlebenden Hunde¬ 
herzen, dass, wenn man die Füllung des Ventrikels unter einem be¬ 
stimmten Drucke zu vermehren sucht, anfangs gleichen Zuwächsen des 
Druckes gleiche Zuwächse der Füllung entsprechen und erst im weiteren 
Verlaufe mit Zunahme der Ventrikelfüllung die gleichen Druckzuwächsen 
entsprechenden Füllungszuwächse immer kleiner werden. Als Beispiel 
führe ich einige Zahlen aus der von Hesse beigegebenen Tabelle an. 
Hesse findet, dass bei einer Anfangsfüllung des Ventrikels von 23,5 ccm 
bei einem Zuwachs der Druckhöhe um 16 mm Blut die Füllung um 
4,2 ccm wächst ; ebenso bei einer weiteren ebenso grossen Erhöhung dos 
Druckes und auch noch bei einer zum dritten Male erfolgenden Druck¬ 
erhöhung um weitere 10 mm. 

In der Folge entsprechen aber einer Druckerhöhung um je 10 mm 
immer kleinere Zuwächse der Füllung, wie die abnehmenden Zahlenwerthe 
der letzteren 3,9, 3,5, 1,5, 0,9, 0,7, 0,3, 0,2, 0,1 beweisen; d. h. also, 
dass von einer gewissen Grenze an bei zunehmender Füllung gleich 
grosse Druckerhöhungen immer kleinere Füllungszuwächse bewirken oder 
dass behufs Erzielung gleich grosser Füllungszuwächse immer grössere 
Druckerhöhungen erforderlich werden, ein Verhalten, welches dem oben an¬ 
geführten, für elastische Körper geltenden Gesetze durchwegs entspricht. 

Wäre dieses Gesetz auf den Herzmuskel ohne Einschränkung an¬ 
wendbar, dann dürften wir von Anfang an eine Abnahme der Füllungs¬ 
zuwächse bei gleichen Druckzuwächsen erwarten. Da dies nun thatsäehlieh 
nicht der Fall ist, so folgt daraus, dass der Herzmuskel sich anders 
verhält als ein gewöhnlicher elastischer Beutel. Es kann also eine Ver¬ 
mehrung des Inhalts des Ventrikels eintreten, ohne dass noth- 
wendigerweise eine Vermehrung der Spannung dadurch verur- 


Digitized by 


Gck igle 


Qrifiual fram 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 

_ _J 



Digitized by 


362 S. KORNFELD, 

sacht wird. Wir können uns aber, ebenso wie Hesse, vorstellen, dass 
der Ventrikel sich etwa so verhält, wie ein Faltenfilter; insolange die 
Vergrösserung des Inhalts die Falten ausgleicht, wird dieselbe keine Ver- 
grösserung der Spannung bewirken; erst nachdem sämmtliche Falten ver¬ 
strichen sind, werden weitere Zunahmen des Inhalts nur mit Vermeh¬ 
rung der Wandspannung einhergehen können, und es werden die Gesetze 
sich geltend machen, welche für jeden elastischen hohlen Behälter gelten. 

Mit der Annahme der Ausweitungsfähigkeit des Ventrikels erscheinen 
uns alle in den bisherigen Versuchen räthselhaftcn Erscheinungen ver¬ 
ständlich. Selbst noch so beträchtliche Senkungen des Vorhofsdruckes 
lassen sich unter der Voraussetzung erklären, dass die Regurgitation in 
dem vorliegenden Falle keine vermehrte Spannung der Ventrikelwand, 
folglich auch keine Erschwerung des Abflusses aus dem linken Vorhofe 
zur Folge hat. 

In Fig. 17, welche den Anfang des Versuches VI darstellt, sehen 
wir die Erniedrigung des Vorhofsdruckes jene des Arteriendruckes bei 
Weitem überwiegen. Im Anschluss an das Protokoll zu Versuch VI 
habe ich darauf aufmerksam gemacht, dass dieser Versuch insofern ein 
höchst merkwürdiges Resultat ergiebt, als der Verhältnissexponent nach 
erfolgtem Eingriff wesentlich grösser geworden ist. 

Dies gestattet den Schluss auf Besserung der Herzarbeit. Der Ein¬ 
griff hat also nicht nur keine Schädigung der Herzthätigkeit. zurückge¬ 
lassen, sondern, nachdem die durch denselben unmittelbar gesetzte Be¬ 
einträchtigung der Herzarbeit ausgeglichen ist, arbeitet das Herz besser 
als vorher. 

Ist diese Argumentation richtig — und hierfür sprechen ja die 
Zahlen — dann lässt die Curve nur die Deutung zu, dass die dauernde, 
nach Wiederregelmässigwerden der Pulse bestehende Erniedrigung des 
Arteriendruckes, nur die Folge von depressorischen Einflüssen auf die 
Gefässnerven ist, und dass die Regurgitation keine Vergrösserung der 
Vorhofsspannung verursacht. 

Würde man im Sinne dieser Ausführungen die Erniedrigung des 
Vorhofsdruckes lediglich auf Rechnung des verminderten Gefässwider- 
standes und der verminderten Füllung des Lungenvenensystems setzen, 
so würde dies immer noch nicht das Grösserwerden des Verhältniss- 
exponenten erklären. Es muss also noch ein weiterer Factor hinzutreten, 
der durch noch weitere Erniedrigung des Vorhofsdruckes bei relativer 
Vergrösserung des Arteriendruckes den Verhältnissexponenten vergrössert. 

Als solchen Factor können wir nur vermehrte Arbeitsleistung des 
linken Ventrikels ansehen. Wir können uns denken, dass der Ventrikel, 
welcher jetzt gegen geringere Widerstände arbeitet, entweder in der Zeit¬ 
einheit mehr Contraetionen macht, oder dass die einzelnen Contractionen 
ausiriobiger werden. Di«* erst angeführte Möglichkeit müssen wir aus- 
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schliessen, da die Auszählung der Pulse keine Aenderung der Frequenz 
ergiebt. Es bleibt also nur. die zweite übrig, die wir uns nur in der 
Weise wirksam denken können, dass die diastolischen Volumversrösse- 
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rungen und dementsprechend die systolischen Volum Verkleinerungen des 
Ventrikels wachsen, derselbe somit aus dem Vorhofe mehr schöpft und 
in die Aorta mehr auswirft. 
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Diese Form der günstigeren Herzarbeit ist ebenfalls an die Bedin¬ 
gung der Ausweitungsfälligkeit des Ventrikels geknüpft, und wir sehen, 
dass die Ausweitungsfähigkeit in zweifacher Hinsicht zur Erklärung der 
enormen Druckerniedrigung im linken Vorhofe, wie sie in Fig. 17 dar¬ 
gestellt ist, herangezogen werden kann, einmal insofern sie die schäd¬ 
lichen Folgen der Regurgitation eliminirt, und das andere Mal insofern 
sie durch Vergrösserung der bei jeder Systole ausgeworfenen Blutmenge 
den Nutzeffect jeder einzelnen Herzcontraction vergrössert. So kann 
Fig. 17 als Paradigma der Wirkung gelten, welche die Ausweitungs¬ 
fähigkeit des Ventrikels auf die Druckverhältnisse im Kreisläufe zu üben 
im Stande ist. 

Durch Einführung dieses neuen Factors vermögen wir nun manche 
Ergebnisse unserer Versuche zu erklären, deren Verständnis* früher 
schwierig und nur durch ein immerhin gekünsteltes Combiniren von 
zwei verschiedenartigen Einflüssen erreichbar war. 

Wenn wir erwägen, dass die Ausweitungsfähigkeit im Verlaufe eines 
Versuches sich ändert, sei es, dass dieselbe geringer, sei es, dass sie 
grösser wird, so liegt es nahe, dieselbe zur Erklärung der Fälle heran¬ 
zuziehen, in denen bei gleichbleibendem Arteriendrucke der Vorhofsdrurk 
im Verlaufe des Versuches steigt oder fällt, oder, mit anderen Worten, 
die Schädigung des Kreislaufes grösser oder kleiner wird. Von beson¬ 
derem Interesse sind die Fälle der zweiten Art, weil bei diesen die durch 
den Eingriff gesetzte Schädigung im weiteren Verlaufe eine Ausgleichung 
erfährt, also gewissermassen „compensirt u wird. Inwiefern man be¬ 
rechtigt ist, in diesen Fällen von Compcnsation im Sinne der heutigen 
Lehre zu sprechen, das werde ich weiter unten noch des Näheren 
ausführen. 

Die Bedingungen, unter denen die Ausweitungsfähigkeit des Ven¬ 
trikels sich ändert, sind uns bisher gänzlich unbekannt. Wir haben Ver¬ 
suche, in denen wir die Ausweitungsfähigkeit anfangs gering, später grösser 
annehmen dürfen, wie Versuch IV und VII, andere, in denen sie anfangs 
als gross und im Laufe des Versuches als kleiner werdend anzunehmen 
ist, wie Versuch VI. Hiermit erledigt sich auch die oben berührte 
Frage, ob das Gleichbleiben des Vorhofsdruckes etwa dadurch zu er¬ 
klären ist, dass die Regurgitation unbeträchtlich ist. Wir haben wohl 
Fälle, in denen der anfangs unverändert gebliebene Vorhofsdruck bei Ver¬ 
stärkung der Läsion steigt, aber auch andere (Versuch IV und VII), in 
denen er trotz Vergrösserung des Klappenfehlers abnimmt. Die Druck¬ 
steigerung im Vorhole würde also nicht bloss von der Grösse des Klap- 
pendefectes, sondern auch — und zwar vorwiegend — von dem gleich¬ 
zeitigen Verhalten der Ausweitungsfähigkeit abhängen. 
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B. Der Arteriendruok steigt. 

Schon im Anschluss an die Versuchsprotokolle habe ich darauf auf¬ 
merksam gemacht, dass in der Minderzahl der Fälle, nachdem die un¬ 
mittelbaren Folgen des instrumenteilen Eingriffes vorübergegangen sind, 
der Arteriendruck wieder zur ursprünglichen Höhe ansteigt, wie in Ver¬ 
such II, oder die ursprüngliche Höhe übertrifft, wie in den Versuchen 
I, III, IV, V. Ein Blick auf die Verhältnissexponenten in den Proto¬ 
kollen jener Versuche lehrt, dass das Wiederansteigen des arteriellen 
Blutdruckes zur ursprünglichen Höhe keineswegs eine Ausgleichung der 
durch den Eingriff gesetzten Schädigungen bedeutet, denn, wie ich schon 
hervorgehoben habe, ist in den genannten Fällen stets der Vorhofsdruck 
erhöht, daher der Vcrhältnisscxponent kleiner. 

Auch in jenen Fällen, in denen der Arteriendruck im Verlaufe des 
Versuches eine Höhe erreicht, die weit oberhalb der ursprünglichen liegt, 
haben wir es, wie die Protokolle lehren, mit Verkleinerung des Verhält¬ 
nissexponenten gegenüber dem Ausgangsverhältniss, somit mit schlech¬ 
teren Kreislaufsverhältnissen als vor dem Eingriffe zu tliun. Thatsächlich 
ergiebt die theoretische Ueberlegung, dass auf Grund der Messung des 
arteriellen Blutdruckes allein kein Urtheil über den Nutzeffect der Herz¬ 
arbeit zu gewinnen ist; denn der Aortendruck belehrt uns bloss darüber, 
dass die Gefässe unter höherer Spannung sich befinden, gewährt uns 
aber keinen Einblick in die Art und Weise des Zustandekommens dieser 
erhöhten Spannung. Die blosse Ueberlegung ergiebt ja schon, dass die 
letztere möglicherweise durch eine verstärkte Action des linken Ventrikels 
entstanden sein könne, ebensogut aber auch nur infolge eines vermehrten 
Widerstandes im arteriellen Gefässsystem zustande kommen konnte. 

Um zu erfahren, welche von beiden Möglichkeiten in jedem einzelnen 
Falle wirklich vorliegt, ist es noth wendig, gleichzeit ig mit dem Arteriendruck 
auch den Druck im linken Vorhofe zu messen. Denn nur auf diese 
Weise erfahren wir, wie Kanders ausführlich auseinandergesetzt hat, 
und wie ich in Kurzem erörtern will, ob die erhöhte Arterienspannung 
durch vermehrten Zufluss vom Herzen oder durch verminderten Abfluss 
gegen die Capillaren erfolgt ist. 

Wenn mit der erhöhten Spannung der Druck im linken Vorhofe 
gleich bleibt oder sinkt, dann liegt derselben unstreitig eine vermehrte 
Arbeitsleistung des linken Ventrikels zu Grunde. Wenn aber mit Er¬ 
höhung der arteriellen Gcfässspannung auch der Druck im linken Vor¬ 
hofe steigt, dann kann die Ursache nur darin liegen, dass in die arte¬ 
rielle Strombahn vermehrte Widerstände eingeschaltet wurden, die vom 
Herzen infolge seiner Aeeommodationsfähigkeit bis zu einem gewissen 
Grade bewältigt werden, darüber hinaus aber den Ventrikel so spannen, 
dass er insufficient wird. 
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Als Typen führe ich einige markante Fälle vor, deren Analyse die 
Frage nach dem Zustandekommen und der Bedeutung der arteriellen 
Drucksteigerung erledigen soll. Zuvor will ich noch ein Stück einer 
Curve reproduciren, welches dem Versuche I der ersten Serie entnom¬ 
men ist. Dasselbe (Fig. 18) zeigt in markanter Weise den Anstieg des 
Arteriendruckes, ohne dass aus der Grösse und Frequenz der Pulse 
irgend ein Anhaltspunkt über die Genese dieses Anstieges zu gewinnen 
wäre. 

Fig. 1«. 



Sehr klar hinsichtlich der Entstehung der Drucksteigerung und be¬ 
weisend dafür, dass dieselbe mit der Aorteninsufficienz als solcher gar 
nichts zu thun habe, ist Fig. 19. Zum Verständniss derselben sei be¬ 
merkt, dass die Abscissc des Vorhofes um 5 mm höher liegt als die 
der Carotis, die Ordinaten des ersteren um 40 mm nach rechts ver¬ 
schoben sind gegenüber denen der letzteren. Die Figur zeigt, dass wäh¬ 
rend der Manipulation unmittelbar vor erfolgtem Klappenriss der arte¬ 
rielle Blutdruck am höchsten ansteigt und mit erfogter Klappenzerreissung 
wieder allmälig herabsinkt. 

Zugleich zeigt die Curve, welche dem Versuche V entnommen ist, 
dass mit ansteigendem Arteriendruck die Pulse unregelmässig werden, 
dass somit ausser der Insufficienz noch eine Störung im Rhythmus des 
linken Ventrikels eintritt. Aus der Tabelle der Druckhöhen ergiebt sich, 
dass gleichzeitig mit dem Arteriendruck der Vorhofsdruck mächtig an¬ 
steigt und, dass im Moment der Klappenläsion der Arteriendruck plötz¬ 
lich herabsinkt, während der Vorhofsdruck auf seiner beträchtlichen Höhe 
beharrt. Nach eingetretener Ruhe sinkt der Arteriendruck allmälig bis 
zur ursprünglichen Höhe, während der Vorhofsdruck, der mit eingetre¬ 
tener Beruhigung rasch gesunken ist, nunmehr langsam ansteigt. 
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Die Deutung dieser Curve ist leicht. Offenbar werden wälirend der 
Manipulation Gefässnerven gereizt, welche durch Constriction von Ge¬ 
lassen den arteriellen Gefässwiderstand erhöhen und dadurch secundäre 
Insufficienz des linken Ventrikels herbeiführen. Nach Aufhören der Mani¬ 
pulation und nach Ausgleichung der durch die Verletzung herbeigeführten 



Beeinträchtigung der Herzarbeit schwindet allmälig die Gefässnerven- 
reizung, und infolge dessen sinkt der arterielle Druck wieder allmälig 
herab. Der infolge der secundären und primären Ventrikelinsufficienz 
hochgradig gesteigerte Vorhofsdruck sinkt mit Nachlass der Gefässnervcn- 
reizung und mit Herstellung regelmässiger Herzeontractionen. In dem 
Maasse als mit schwindender Gefässnervenreizung die durch den Ein- 
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grifl gesetzte Klappeninsufficienz allein zur Geltunü kommt, steift der 
\ orhofsdruck wieder einigermassen an. 
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Fig. 20 stellt den Anfang von 
Versuch 1 dar, wurde aber bei der 
photographischen Reproduction be¬ 
trächtlich verkleinert. Dieselbe zeigt 
Anfangs vielfache Schwankungen, die 
den Vorbereitungen des Versuchs ent¬ 
sprechen, sodann mit dem Momente 
des Eingriffs eine beträchtliche Druck¬ 
senkung im Arteriensystem, der ein 
hochgradiges Ansteigen des Druckes 
im linken Vorhofe entspricht. Un¬ 
mittelbar nach gesetzter Klappenzer- 
reissung zeigt die Curve des arteriel¬ 
len Blutdruckes zwei Wellenberge, 
deren Gipfel, wie aus der Tabelle er¬ 
sichtlich , den ursprünglichen Druck 
übersteigen. Der mit diesem arteriel¬ 
len Anstieg coincidircnde Vorhofsdruck 
ist ein relativ hoher, so dass der Yer- 
hältnissexponent gegenüber dem Aus- 
gangsverhältniss der Drücke ein klei¬ 
nerer geworden ist. 

Dass es sich auch hier um Ge- 
füssnervenreizung handelt, geht daraus 
hervor, dass der Anstieg nur ein vor¬ 
übergehender, in seiner Intensität auf- 
und abschwankender ist, wodurch die 
Wellenzeichnung entsteht, sowie daraus, 
dass der gleichzeitig erhöhte Vorhofs¬ 
druck die arterielle Drucksteigerung 
als durch Einschaltung grösserer AVider- 
stände bedingt erkennen lässt. Aller¬ 
dings ist in diesem Falle mit der 
Wellenlorm der Arferiencurve - nicht 
auch eine solche der Vorhofscurve 
ausgesprochen, wie dies z. B. in Fig. 21 
der Fall ist. 


Zu dieser Figur, die auf die Hälfte verkleinert ist, ist zu bemerken, 
dass die Abscisse des Verbotes um 30 mm höher liegt, als die der 
Arterie. Sie ist dem Versuche V entnommen, welcher durch eine län¬ 


gere Curvenstrecke dieses paralbegehende, wellenförmige Auf- und Ab- 
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stciucMi der Drücke illustrirt. Die Erklärung dieser Wellenform isl von 
vornherein einleuchtend. In dem Maasse, als infolge von Reizung 
vasomotorischer Nerven der linke Ventrikel grössere Widerstände zu 
überwinden hat, in demselben Maasse wird er aus dem linken Vorhole 
weniger schöpfen; je mehr die Widerstände abnehmen, um so leichter 
wird auch die Entleerung des Vorhofes erfolgen. Dass diese Erwägung 
richtig ist, ergiebt sieh daraus, dass dieselbe Wcllenform entsteht, wenn 
wir durch Reizung sensibler Nerven Gefässcontraetionen hervorzurufen 
suchen. 


big. 21. 



Vorhofsdr.: 148 158 1<>2 158 152 150 140 136 130 130 136 144 154 150 156 154 140 
Artericndr.: 44 54 58 54 50 44 42 38 38 30 40 44 50 50 50 52 50 


Wenn wir den N. ischiadieus reizen, so reizen wir auf rellectorischem 
Wege die Gefässnervencentren des Rückenmarkes und können auf diesem 
Wege dieselben Veränderungen hervorrufen, die wir in unseren Versuchen 
spontan entstehen sahen. Fig. 22 stellt eine solche Ischiadicusreizung 
dar, die dem Versuche III entnommen ist. 

Die Wellenform ist in diesen Ischiadicusversuchen besonders deut¬ 
lich ausgesprochen, und die zugehörige Tabelle lässt erkennen, dass der 
Anstieg des Arteriendruckes ein verhältnissmässig beträchtlicherer ist, 
als jener des Vorhofsdruckes. Thatsächlich lehren unsere Versuchs¬ 
protokolle, dass in der Mehrzahl der Fälle von Isohiadieusreizung der 
Verhältnissexponent sich vergrössert, oder mit anderen Worten, die Herz¬ 
arbeit sich bessert. Dies stimmt mit den experimentellen Erfahrungen 
von Kauders über den Eifert der Ischiadicusreizung auf den Kreislauf 
überein. 

Die Erfahrung lehrt nämlich, dass bei der Ischiadicusreizung mit 
dem Ansteigen des Arteriendruckes der Druck im linken Vorhofe nicht 
nur nicht steigt, sondern sogar fällt, ln diesem Falle wird also der linke 
Ventrikel trotz der höheren Spannung seiner Wandung nicht insufficient, 
sondern der NutzefTeet seiner Arbeit wächst sogar, indem er aus seinem 
Reservoir, dem linken Verliefe, mehr schöpft. Dies wird dadurch erklärt. 
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dass der reflektorische Reiz nicht bloss die Gcfässnervcncentren im Rucken- 
mark erregt, sondern auch andere Nerven, welche die Arbeit des Her¬ 
zens in günstigem Sinne beeinflussen. 
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Dass jedoch auch bei der durch Ischiadicusreizung experimentell 
hervorgerufenen arteriellen Drucksteigerung mitunter secundäre Insufli- 
cienz auftritt, zeigt Fig. 23, in welcher mit Beginn der Ischiadicus¬ 
reizung der Yorhofsdruck sinkt und erst im weiteren Verlaufe bei noch 
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weiterem Anstiege des Arteriendruckes unter deutlich sich entwickelnder 
Ventrikelinsufficienz beträchtlich ansteigt. 



Ebenso illustriren die Figuren 24 und 25, welche beide dem Ver¬ 
suche VIII entnommen sind, das Ansteigen des Vorhofsdruckes auch 
bei Ischiadieusreizung, und zwar ist Fig. 24 dem Theil der Versuchs- 
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Vorliofsdruck: 94 90 94 134 162 182 190 

Arteriendruck: 40 44 54 70 78 82 86 
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curvo entnommen, welche der Präparation des Ischiadicus, d. i. der 
mechanischen Reizung vor Beginn der elektrischen Reizung entspricht. 
Beide Curvcn zeigen deutlich, wie auf der Höhe des arteriellen Anstieges 
die Pulse unregelmässig werden und damit den Eintritt der mit der 
seeundären Ventrikelinsufficicnz einhergehenden Arvthmie anzeigen. 

Fassen wir das Gesagte zusammen, so dürfen wir behaupten, dass 
in allen unseren Fällen die arterielle Drucksteigerung durch Gefäss- 
nervenreizung zu Stande gekommen ist und, dass dieselbe keineswegs 
eine Besserung der Herzarbeit bedeutet. Im Gegentheil zeigen gerade 
die Fälle, wo die Drucksteigerung infolge von Gcfässncrvenrcizung eine 
sehr beträchtliche ist, dass in demselben Maasse, als der Arteriendruck 
in die Höhe geht, sich secundär Insuflicienz des linken Ventrikels heraus- 
bildct, welche sich in den Versuchscurven, abgesehen von der Steige¬ 
rung des Vorhofsdruckes, durch Langsamer- und Unregelmässigwerden der 
Pulse ausspricht. Mit dieser Insufficienz geht ein erhebliches Kleiner¬ 
werden des Verhältnissexponenten einher. Damit ist der Beweis erbracht, 
dass aus dem Factum der arteriellen Blutdrucksteigerung allein der Schluss 
auf Besserung der Herzarbeit nicht statthaft ist, und dass die Steigerung 
des arteriellen Blutdruckes als solche nicht im Sinne einer Ausgleichung 
der durch die Aortcninsufficienz gesetzten Schädigung des Kreislaufes 
aufgefasst werden darf. 

(Schluss folgt.) 


Zeuvlir. f. klin. MiMlitili. BO. XXIX. II. 3 u. 4. 
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(Aus der II. lnodicinisehen Klinik (Prof. Neusser) in Wien.) 

Heber die Eiweisskörper des leukämischen Harnes mit 
besonderer Berücksichtigung des Histons. 

Von 

Di. RudL Kolisch und Dr. Rieh. Buriän. 

Die Resultate, welche uns zu dieser Mittheilung veranlassen, beziehen 
sich in erster Linie auf einen als Harnbestandtheil bisher kaum unter¬ 
suchten und im leukämischen Harn noch nie gefundenen Eiweisskörper, 
das Histon. 

Um aber die Beziehungen desselben zu den übrigen Proteinstoffen, 
welche im Harne des Leukämikers vorzukoinmen pflegen, klarzustellen, 
dürfte es angezeigt sein, eine kurze Uebcrsicht der bisher im leukä¬ 
mischen Harne gefundenen Eiweisskörper vorauszuschicken, umsomehr 
als eine zusammenfassende Darstellung der in der Literatur verstreuten 
Angaben unseres Wissens nicht existirt. Die Eiweisskörper des Blut¬ 
serums, das Serumalbumin und Serumglobulin, sind mehrmals im 
Harne von Leukämikern gefunden worden 1 ). Ueber einen Zusammen¬ 
hang der Albuminurie mit dem Wesen der Erkrankung oder über eine 
gesetzinässige Correlation derselben zu der Schwere des Processes ist 
jedoch nichts bekannt. 

Zweifellos ist echte Albuminurie bei Leukämischen meist Folge 
einer Xierenaffection; andererseits macht jedoch Senator 2 ) darauf 
aufmerksam, dass bei der in Rede stellenden Krankheit selbst ausge¬ 
sprochene interstitielle Nephritis ohne Albuminurie verlaufen kann. 

Wenn man diese wenigen Thatsachen überblickt und sich die Resul¬ 
tate vergegenwärtigt, welche der eine von uns 3 ) bei der Untersuchung der 

1) Oberniayer, Cent ralMatt für kl in. Medirin. XI11. S. 1. 1892. — Hinter¬ 
berger, Deutsche* Archiv für K1 in. Mrdiein. Bd. XLY1II. S. 324. 1891. 

2) Senator, Berliner kl i n. Wochenschrift. 1S90. 

3) kolisch, Wiener klin. Wochenschrift. 1895. 
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Alloxurkorper dos leukämischen Harns und bei seinen Versuchen 1 ) mit 
Hy po xantlii njectionen an Kaninchen und Meerschweinchen erhalten 
hat, so ist die Vorstellung eines Zusammenhanges zwischen dem manch¬ 
mal bei Leukämieen constatirten Eiweissgehalt des Urins mit dem Grund¬ 
leiden selbst nicht ganz von der Hand zu weisen. Man braucht sich 
nur vorzustellen, dass die vom Leukämiker in vermehrter Menge pro- 
ducirten Alloxurkorper speciell die Xanthinbasen ihre Giftwirkung — 
ähnlich wie im Thierexperimente — auf die Nieren entfalten und auf 
diese Weise zur Schädigung derselben und damit auch zur Albuminurie 
führen können. 

Als analoge Fälle könnten vielleicht auch die von Da Costa 2 ) be¬ 
schriebenen aufgefasst werden, welcher bei hoher Harnsäureausfuhr (ohne 
Leukämie) Albuminurie beobachtete. Die Vermehrung der Harnsäure im 
Urin spielt hierbei wohl eine mehr nebensächliche Rolle gegenüber der 
gewöhnlich gleichfalls gesteigerten Ausscheidung von Alloxurbasen 
im Harne, und die Albuminurie kann in derlei Fällen als Folge der 
Autointoxication des Organismus angesehen werden. 

Da aber in vielen Fällen sich die Albuminurie bei Leukämikern 
erst im Stadium cachectium einstellt (auch wir beobachteten einen der¬ 
artigen Fall), so darf nicht übersehen werden, dass dann für das Zustande¬ 
kommen der Albuminurie auch andere Momente in Betracht kommen, 
die neben der Alloxurvergiftung eine Rolle spielen, eventuell auch ohne 
dieselbe geeignet sind, den Uebertritt von Eiweiss aus den Nierenge- 
lässen in den Ham zu gestatten. Bekanntlich kann die Aenderung der 
BlutbeschafTenheit selbst die Veranlassung zur Albuminurie abgeben. 

Es sei auch an die von Misiewicz 3 ) vertretene Anschauung er¬ 
innert, welcher bei Kachexien und chronischen Blutkrankheiten das Auf¬ 
treten von Albuminurie für eine Folge disseminirter Embolien der Glo- 
meruli durch degenerirte rothe Blutkörperchen ansieht. 

Ein weiterer Proteinstoff, welcher im Harne Leukämischer zuerst 
von Fr. Müller 4 ), dann von Obermaycr 5 ) gefunden wurde und nach 
unseren Beobachtungen ziemlich constant in demselben vorkommt, ist das 
N ucleoalbumin. 

Auch über die Provenienz dieses Proteides bei unserer Erkrankung 
besteht keine Klarheit, und es erscheint, wie bereits Obermayer (1. c.) 
bemerkt, vor der Hand unmöglich zu entscheiden, ob dasselbe hämato¬ 
genen oder renalen Ursprunges ist. 

1) Kolisch, lieber Wesen und Behandlung der uratisehen Diathese. .Stutt¬ 
gart 1895. F. Enke. 

2) Da Costa, Amerik. Journal. Jan. 1898. 

3) Misiewicz, Przeglad lokarski. No. 9—18. 1892. 

4) Fr. Müller, Mittheilimiren aus der Würzburger nied. Klinik. lsSl. S. 200. 

5) Centralblatt für kl in. Mediein. Is92. S. 1. 
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Als accidenteller Befund wäre auch das Vorkommen von Hämo¬ 
globin im Harne Leukämischer zu verzeichnen, wie es von R. v. Enge- 
hardt 1 ) in einem mit Icterus verlaufenden Falle von Leukämie be¬ 
schrieben wurde. (Nicht hierher zu zählen sind natürlich jene Fälle, hei 
welchen Blut im Harne von Leukämikern gefunden wird, welcher Befund 
nur ein Ausdruck der bei dieser Krankheit so häufig auftretenden hä¬ 
morrhagischen Diathese ist.) 

Weit grösseres Interesse, als die bisher aufgezählten Eiweisskörper 
haben für die Pathologie der Leukämie die Albumosen. 

Schon Senator 2 ) erklärte das Auftreten derselben im leukämischen 
Harne für ein theoretisches Postulat. Die Praxis entschied aber anders. 
Die vorliegenden Untersuchungsresultate ergeben keineswegs constante 
Befunde. Gegenüber den positiven Angaben von Köttnitz 3 ) sind die 
negativen von Pacanowski 4 ), v. Jaksch 5 ) und Eichhorst 6 ) anzuführen. 

Wir selbst haben in mehreren Fällen Albumosen nachgewiesen, 
indem wir die Alkoholfällung des Harnes mit heissem Wasser lösten, 
die Lösung mit Ammonsulfat aussalzten, den so erhaltenen Niederschlag 
abermals in heissem Wasser auflösten, das Ammonsulfat mit Baryt ent¬ 
fernten und endlich in der vom Baryumsulfat abfiltrirten Flüssigkeit nach 
Entfernung des Ammoniak durch Eindampfen die Biuretprobe anstellten. 

Diese von Krehl und Matthes”) empfohlene Methode ergiebt ganz 
gute und brauchbare Resultate. 

Wir konnten nun mit dieser Methode nur in einer Reihe der von 
uns beobachteten Leukämiefälle Albumosurie nachweisen, während in 
anderen Fällen dieser Nachweis misslang. 

Daher können wir aus eigener Erfahrung die Albumosurie nicht 
als eonstantes Symptom der Leukämie bezeichnen. 

Es ist im höchsten Grade wahrscheinlich, dass die im Harne er¬ 
scheinenden Albumosen aus dem Zellprotoplasma der Leukocyten 
stammen, wenigstens müssen wir dies aus den vorliegenden Unter¬ 
suchungen über den Peptongehalt des leukämischen Blutes folgern. 

E. Ludwig 8 ) hat als Erster den Peptongehalt des leukämischen 
Blutes erwiesen, nach ihm haben dann seine Schüler Freund und 
Ubermayer 9 ) den Gehalt des leukämischen Blutes an Pepton quanti¬ 
tativ bestimmt. 

1) R. v. Engellimit, Petersburger Worhensclirift. No. 18. S. 172. 1 

2) Senator, Die Albuminurie in phys. etc. Berlin 1890. 

3) Köttnitz, Berliner klin. Wochenschrift. 1890. S. 794.’ 

4) Pacanowski, Zeitschrift für klin. Medicin. 1885. 5. 

5) v. da ksch, Wiener klin. Wochenschrift. 1890. No. 10. 

0) Eich hör st, Virchow’s Archiv. 103. Bd. 5. 369. 

7) Krelil und Matthes, Deutsches Archiv für klin. Medicin. 54. Bd. S. 501. 

8) Ludwig, Anzeigen der Wiener Gesellschaft der Aerzte. 1882. 13. 

9) Freund und Obermayer, Zeitschrift für physiol. Chemie. XV. S. 310. 
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Aus den Untersuchungen vuu Bockendahl und Landwehr ! >, 
welche ergaben, dass nur das Blut einer leukämischen Leiche, nicht 
aber die zellarme Pericardialfliissigkeit Pepton enthielt, kann direct 
geschlossen werden, dass das Pepton aus den Leukocyten stammt. 

Eine weitere Stütze lür diese Annahme bilden die Ergebnisse der 
Eiteranalysen, dessen Peptongehalt \on Hofmeister 2 ) erwiesen wurde. 
Auch die Befunde der sogenannten pyogenen Peptonurie sind hier 
anzuführen. 

Dass im pathologischen Harne auch Albumosen anderer Herkunft 
auftreten können, liegt in der Natur der Sache. Ich erinnere nur an 
die febrile Albumosurie, welche neuestens von Krehl und Matthes 3 ) 
in einer interessanten uud eingehenden Untersuchungsreihe auf Bacterien- 
wirkung zurückgeführt wurde. 

Wenn wir diese Befunde Zusammenhalten mit der Thatsaehe der 
gesteigerten Ausscheidung von Alloxurkürpern 4 ) bei Leukocytenzerfall 
und zwar als Ausdruck des Zerfalles ihrer Kerne, so wäre von vorn¬ 
herein, wenigstens für die Leukämie, zu erwarten gewesen, dass Albu¬ 
mosurie und Alloxurkörperausscheidung in einer geraden Proportion 
stellen, mit anderen Worten auf unseren Fall übertragen, dass wir in 
jenen Fällen von Leukämie Albumosen im Harne linden würden, in 
welchen auch die Alloxurkörperzahlen die höchsten Werthe erreichen 
und mithin auf einen enormen Leukocytenzerfall hinweisen. 

Diese Voraussetzung hat sich nach unseren bisherigen Unter¬ 
suchungen bei Leukämie nicht bestätigt. Wir verfügen beispielsweise 
über einen Fall, bei welchem der Alloxurkörperstickstoff in zahlreichen 
Untersuchungen zwischen 0,35 bis 0,38 schwankt, also zwar gegenüber 
der Norm etwas vermehrt, doch nicht hochgradig gesteigert erscheint. 
Trotzdem zeigte der Harn constant einen beträchtlichen Gehalt an 
Albumen, während wir in einem Falle mit AlloxurkörperstickstofTzahlen 
von 0,4 und darüber Albumosen im Harne vermissten. 

Welche weitere Momente für das Zustandekommen der Albumosurie 
bei Leukämie ausser dem Leukocytenzerfall massgebend sind, werden 
eingehendere Untersuchungen zu lehren haben. 

Als neuen Befund müssen wir das Vorkommen von Histonurie 
bei Leukämie bezeichnen, wie wir es in einem Falle von Lymphämie 
durch zahlreiche Untersuchungen constatiren konnten. 

Da dieser Fall mit Rücksicht auf den Blutbefund Gegenstand einer 
ausführlichen Puhlication sein wird, verzichten wir an dieser Stelle auf 
eine detaillirte Angabe der Krankheitsgeschichto. 

1) Bockend ah 1 und Hand wehr. Yirchow’s Archiv. 84. IM. S. 5ül. 

2) Hofmeister, Zeitschrift für physiol. Chemie. IM. IV., Y., \ \. 

3) Ivreli 1 und Matthes, l. c. 

4) Ycrgl. K «»lisch, Indische Hiathese. 1. Cap. 
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Das lliston ist (‘in Eiweisskörper, clor zuerst, von Kossel 1 ) in 
den rotlicn Blutkörperchen der Gans nachgewiesen wurde, und welchen 
später Lilienfeld 2 ) als einen constanten ßestandtheil der Lcukocvten 
erkannt hat. Das Lilienfeld’sche lliston, welchem auch der in 
unserem Falle gefundene Ei weisskörper entspricht, unterscheidet- sich 
von dem Kossel’schen Histon durch seine Coagulirbarkeit. 

Das erster© ist in den Lcukocvten als Bast' an das saure Leuko- 
nuclein gebunden und diese Verbindung stellt das von Lilienfeld als 
Nuoleohiston bezeiehnete Proteid dar. 

Die aus den hohen Alloxurkörperzahlen sowie aus der Albumosurie 
bei der Leukämie erhellende Thatsache eines reichlichen Leukoeyten- 
zerfalles in dieser Krankheit legte uns den Gedanken nahe, nach der 
J j i 1 i e n f e 1 d ’schen Kernsubst a nz res p. ihren A1» k ö m m 1 i n g e n im 
Harne zu suchen. 

Das durch Essigsäure fällbare Nueleohiston, nach welchem wir 
zunächst fahndeten und welches wir durch seine Löslichkeit in Magnesia¬ 
sulfat von dem darin unlöslichen Nueleoalbumin zu trennen versuchten, 
fand sich in den von uns daraufhin untersuchten Harnen nicht vor. ' 

Es ist dieses negative Resultat nicht befremdlich, wenn wir berück¬ 
sichtigen, wie leicht das Nueleohiston in seine Componenten zerfällt. 
Es versprach daher der Versuch, eine dieser Componenten im Harne 
aufzulinden, mehr Erfolg und in der That gelang es uns — wie bereits 
erwähnt — in einem Falle von Leukämie das basische Spaltungsproduct 
des Nueleohistons, nämlich das Histon, aufzufinden und zwar war es in 
denn während eines Monates mehrmals untersuchten Harne stets vor¬ 
handen. 

Zum Nachweise desselben bedienten wir uns folgender Methode: 
Der eiweissfreie (wenn nöthig enteiweisste) Harn wird mit Alkohol 
gefällt, der Niederschlag mit heissem Alkohol gewaschen, dann in 
kochendem Wasser gelöst. Die Lösung wird hierauf nach dem Abkühlen 
mit Salzsäure ungesäuert und einige Stunden stehen gelassen. Es ent¬ 
steht hierbei immer eine Trübung, die grösstentheils aus Harnsäure 
besteht, von dieser Trübung wird abfiltrirt und das Filtrat mit Ammoniak 
gefällt, wobei neben mineralischen Bestandtheilen auch das eventuell 
vorhandene Histon ausfällt. Der Niederschlag wird auf einem kleinen 
Filter gesammelt und mit ammoniakalisehem Wasser gut ausgewaschen, 
solange bis das Waschwasser sicher keine Biuretreaction giebt, welche 
eventuell von anhaftenden Albumosen herrühren könnte. Dann wird der 
Niederschlag in Essigsäure gelöst und in dieser Lösung das Histon 
durch die Biuretreaction und durch Coagulation in der Hitze nach- 


1) Kussel, Zeitschrift fiir physiol. Chemie. IM. XV. 

’l) Lilienfeld, Zeitschrift für physinl. Chemie. IM. Will. 
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gewiesen. Das entstandene Coagulum löst sich wieder in Mineral¬ 
säure auf. 

Die Verwendbarkeit dieser Methode wurde an histonfreien Harnen 
geprüft, zu welchen wir Histon zusetzten, welches wir nach der Vor¬ 
schrift von Lilienfeld aus Thymus dargestellt haben. 

Bisher gelang es allerdings nur in einem einzigen Falle von Leukämie 
das Histon als Harnbestandtheil nachzuweisen, trotzdem stehen wir 
nicht an, diesem Befund ein gewisses Interesse für die Pathologie zuzu¬ 
schreiben. 

Für die Erklärung des Auftretens von Histon im Urin kämen 
zwei Momente in Betracht. Entweder ist der Kernzerfall und die damit 
verbundene Ueberschwemmung des Blutes mit Histon eine so enorme, 
dass die weitere Verarbeitung des letzteren nicht ganz geleistet werden 
kann, oder es hat der Vorgang, durch welchen de nonna das beim Kern¬ 
zerfall freiwerdende Histon zerstört wird, Schaden gelitten. 

Dass gesteigerter Zerfall von Leukocvten, resp. deren Kernen, zur 
Histonurie führen kann, scheint aus den Untersuchungen von Krehl 
und Matthes (1. c.) hervorzugehen, welche bei verschiedenen acuten 
Infectionskrankheiten neben Albumosurie einen Körper im Harne 
gefunden haben, welchen sie als Histon ansprechen. 

Es scheint aber, dass auch enormer Kernzcrlall allein nicht un¬ 
bedingt zur Histonurie führen muss. Es geht dies aus einigen 
Beobachtungen hervor, die wir in letzter Zeit an Harnen von In¬ 
fectionskrankheiten machten, wo eine enorm hohe Alloxurkörperzahl 
den gesteigerten Kernzerfall anzeigte, trotzdem aber im Harn kein 
Histon zu finden war. 

Es sei hier nur ein cclatanter Fall angeführt. Eine Patientin mit 
acutem Gelenkrheumatismus, welcher unter schweren Allgemein¬ 
erscheinungen verlief, zeigte Werthe für den Alloxurkörperstickstoff von 
0,7—1,1, also Zahlen, welche die normalen Grössen um das vielfache 
übertreffen, trotzdem war von Histonurie keine Spur. Beiläufig sei 
N erwähnt, dass der Blutbefund in diesem Falle ebenfalls für die Ab¬ 
stammung der Alloxurkörper aus den Leukocvten sprach, welcher 
Umstand übrigens demnächst an anderer Stelle noch eingehend berück¬ 
sichtigt werden soll. 

Wir müssen also aunehmen, dass ebenso wie für die Albumosurie, 
auch für «das Auftreten des Histons im Harne ausser dem Kernzerfall 
noch andere Momente in Betracht kommen. 

Auch unser Leukämiefall mit positivem Histonbefund zwingt zu 
dieser Annahme. 

In diesem Falle nämlich handelte es sich um eine Lymphämie mit 
mässiger Leukoeytose und dementsprechend nicht erhöhten Alloxur- 
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korpcrzahlen. Hier ist das Blut gewiss nicht mit Histon überschwemmt 
und es liegt die Annahme nahe, dass die weitere Umwandlung oder 
Zerstörung des freigewordenen Histons im vorliegenden Falle aus irgend 
einem Grunde unterbleibt, oder wesentlich gelitten hat. 

Fortgesetzte Untersuchungen müssen erst lehren, welche Bedeutung 
dem wenngleich seltenen Vorkommen von Histonurie bei der Leukämie 
zuzuschreiben ist, besonders aber, ob dieselbe in irgend einem Zusammen¬ 
hang mit dem Blutbefunde steht. 
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Leyden und Goldscheider, Die Erkrankungen des Rückenmarks und der 
Medulla oh longa t-a. I. Allg. Theil. »Spec. Pathologie und Therapie von 
H. Nothnagel. Bd. X. I. Th. 


Der vorliegende allgemeine Theil bringt die Anatomie, Physiologie, pathologische 
Anatomie, Symptomatologie, (Aetiologie, Therapie zur Darstellung. In dem Capitel 
über Anatomie ist besonders Werth auf die genaue Darstellung der neueren Ergeb¬ 
nisse über den feineren Bau des Rückenmarks sowie über die Blutversorgung desselben 
gelegt worden. Der physiologische Abschnitt beschäftigt sich besonders mit den 
Leitungsverhältnissen, den Reflexen undCentron; ferner wird besonders eingehend 
das Problem der trophischen Functionen besprochen — also, entsprechend der 
praotischen Tendenz des Buches diejenigen Punkte der Physiologie, welche besonders 
für die Pathologie und Klinik in Frage kommen. 

Das pathologische und anatomische Capitel bringt zunächst eine kurze 
Besprechung der Conservirungs- und Präparationsmethoden; sodann werden 
die makro- und mikroskopischen Veränderungen des Rückenmarks geschildert, 
wobei besonders detaillirt über die Alterationen der Ganglienzellen, die Körnchen¬ 
zellenbildung, die secundäre Degeneration gehandelt wird. Ein Abschnitt beschäftigt 
sich mit den Veränderungen des Rückenmarks nach Amputationen und gipfelt in der 
M ar in es co’schen Hypothese über den Zusammenhang der trophischen Functionen der 
Nervenzellen mit der functioneilen Erregung. 

Es folgt ein Abschnitt, in welchem die Neuron-Theorie begründet und durchgeführt 
wird, d. h. der Aufbau der Rückenmarks-Pathologie auf die Grundlage derWaldeyer- 
schen Neurone. Hierbei wird auch die Frage der combinirten Systemerkrankungen 
gestreift. Weiterhin werden die musculären Erkrankungen, die senilen Veränderungen 
des Rückenmarks und endlich die Frage der Regenerationsfahigkeit des Rückenmarks 
besprochen. 

Das 4.Capitel (Allgemeine Symptomatologie) giebt eine erschöpfende Darstellung 
der Symptome und zugleich eine Art von pathologischer Physiologie. In mancher 
Hinsicht neu ist die eingehende Analyse der Lehre von den Contracturen. Der Lehre 
von den Sensibilitätsstörungen ist ein Anhang beigefügt, in welchem ein besonders 
dunkles Kapitel der Physiologie, nämlich die Lehre vom Muskelsinn vorgetragen 
wird. Besonders eingehend ist ferner die Lehre von der Coordination der Bewegungen 
und der Ataxie sowie der vom Rückenmark ausgehenden trophischen Störungen 
(Decubitus, Arthropathien etc.) geschildert. Ein für die Praxis sehr wichtiger An¬ 
hang behandelt mit grosser Ausführlichkeit die Symptome in ihrer Abhängigkeit von 
der spinalen Localisation des Processes. Bei der Localisation der Sensibilität haben 
auch die noch wenig gewürdigten neueren Resultate der englischen Forschung 
Berücksicht igung erfahren. 

•>r> ; 
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Das 5. Capitel (Aetiologie) ist, um Wiederholungen im .speziellen Theil zu 
vermeiden, kurz gehalten. 

Im 6. Capitel werden die Grundzüge der Therapie der Riickenraarkskrankheiten 
entworfen. Es wird nach einander behandelt: die medicamentüse Therapie, die Hvdro- 
und Balneotherapie, Mechanotherapie (Massage, Gymnastik), operative, orthopädische 
Therapie, Electrotherapie, allgemeine Behandlung (Klimato- und Ernährungstherapie), 
Behandlung der Contracturen, des Decubitus und der Cystitis. 

Die allgemeine Therapie ist vorsichtig und kritisch-abwägend, aber keineswegs 
absprechend und dogmatisch gehalten. Im Gegentheil wird die Möglichkeit, den 
Kranken ärztlich zu nützen, überall — im Gegensatz zu der vielfach vertretenen 
pessimistischen Richtung bezüglich der Rückenmarkskrankheiten — betont. R. 


2 . 

II. Eichhorst. Handbuch der speciellen Pathologie und Therapie für 
praktische Aerzte und Studirende. Fünfte Auflage. 1895. Wien 
und Leipzig. Urban und Schwarzenberg. Band I und II. 

Das verbreitete Lehrbuch Eichhorst’s ist in fünfter, umgearbeiteter und ver¬ 
mehrter Auflage erschienen. Von den zwei bisher vorliegenden Bänden werden in 
dem ersten (668 Seiten mit 165 Holzschnitten) die Krankheiten des Circulations- und 
Respirationsapparates behandelt — und zwar in 13 Abschnitten die Krankheiten des 
Endocards, Herzbeutels, Herzmuskels, Neurosen des Herzens, die Krankheiten der 
Aorta, — der Nasenhöhle, des Kehlkopfes, der Luftröhre, der Bronchien, der Lungen, 
des Brustfelles, der Lungenarterie und diejenigen im Mediastinalraum —, im zweiten 
(784 Seiten mit 132 Holzschnitten) die Krankheiten des Verdauungs-, Harn- und 
Geschlechtsapparates geschildert in 14 Abschnitten — Krankheiten der Mundhöhle, 
der Speicheldrüsen, des weichen Gaumens und Rachens, der Speiseröhre, des Magens, 
des Darmes, der Leber, der Bauchspeicheldrüse, des Bauchfells, — symptomatisch 
wichtige Harnveränderungen, Krankheiten des Nierenparenchyms, des Nierenbeckens 
und der Harnleiter, der Harnblase — und des männlichen Gcschlechtsapparates —. 

Die „rein praktischen Ziele“ des Verfassers, welche ihn von langen theoretischen 
Auseinandersetzungen und weitschweifigen Hypothesen absehen Hessen, sind auch in 
der neuen Auflage die alten geblieben. In präciser Form und gewandter Ausführung 
werden von jedem Krankheitsbild die Aetiologie, die anatomischen Veränderungen, 
die Symptome, die Diagnose, Prognose und Therapie besprochen und in kleiner 
gedruckten Abschnitten die Errungenschaften moderner Wissenschaft, besonders in 
ätiologisch-bakteriologischer Hinsicht, beigefügt, namentlich aber auch eigene Beobach¬ 
tungen aus dem reichen Erfahrungsschätze des bekannten Klinikers in casuistischer 
und statistischer Beziehung verwerthet. Aufgefallen ist dem Referenten nur bei der 
Therapie, dass die Dosen differenter Arzneimittel (besonders von Digitalis, Morphium 
u. a.) nicht selten wesentlich höher angegeben sind als es in der Leyden’schen 
Schule jetzt üblich ist. Auch dürfte die Anschauung des Verfassers, dass relative Mitral¬ 
insuffizienz verhältnissmässig selten sei, wohl manchem Zweifel begegnen. 

Die grossen Vorzüge des Werkes, welche bereits bei seinem ersten Erscheinen 
in dieser Zeitschrift (1882. Bd. V, S. 621 und 1885, Bd. IX, S. 90) rühmend an¬ 
erkannt wurden, sind in den folgenden Auflagen immer mehr ausgeprägt worden und 
haben immer mehr die wohlverdiente Anerkennung gefunden. Das beweisen die 
grosse Verbreitung des Buches, die schnelle Aufeinanderfolge der erforderlichen Auf¬ 
lagen ebenso wie der Umstand, dass es bereits in fünf fremde Cultursprachen über¬ 
setzt ist. Auch die vorliegende fünfte Aullage ist durch Umarbeitung und Erweiterung 
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noch vervollkommnet worden. Sic wird den Ruf des Buches als meisterhaftes Unter¬ 
richtsmittel für den Studirenden und reiche Bclehrungsquelle für den Praktiker 
bewähren und ausdehnen. Huber (Berlin). 

3. 

Stertor, apoplexy and tho management of the apoploctic state. By 
Robert Bowles. M D. F.R.C. P. London. Baillero Tindall u. Go. 1895. 

Dio vorliegende Schrift dürfte auch das Interesse der deutschen Aerzte verdienen, 
weil sie auf einen sehr werthvollen Handgriff bei der Behandlung des apoplectischen 
Comas aufmerksam macht. Der Apoplectiker verhält sich wie der Narkotisirte; bei 
Beiden ist die Muskulatur der Rachengebilde gelähmt. In der Rückenlage sinkt der 
Zungengrund nach hinten, und die Gefahr der Erstickung ist um so eher gegeben, 
als der im Munde angesammelte Speichel in den Kehlkopf zurückfliessen kann. Der 
Stertor, welcher durch die Vermischung der Athemluft mit der auf dem Zungengrund 
stagnirenden Mundflüssigkeit entsteht, ist das Zeichen drohender Erstickung. Dieser Ge¬ 
fahr begegnet man durch seitliche Lagerung, und zwar soll der Apoplectiker auf 
die gelähmte Seite gelagert werden. Hierdurch wird die Belastung des Kehleingangs 
durch die Zungenbasis beseitigt, und gleichzeitig kann dio angestaute Flüssigkeit un¬ 
gehindert nach aussen abfliessen. Verfasser berichtet eine Reihe günstiger Heiler¬ 
folge, die er nach dieser Seitenlagerung bei Apoplectischen erzielt hat; neben dem 
beabsichtigten Effect der Beseitigung der Erstickungsgefahr und der Lähmung des 
Herzens hat er oft Sistiren von Hirnblutungen und Fortbleiben von Rückfällen nach 
dem geringfügigen Eingriff gesehen. Das Büchlein, welches neben den praktischen 
Rathschlägen sehr gediegene anatomische und physiologische Ausführungen, auch 
einige sehr gute Zeichnungen enthält, sei den deutschen Fachgenossen bestens 
empfohlen. Heineman (New-York). 


Mittheilungen über die Pestepidemie im Jahre 1894 in Hongkong. Von 
Dr. T. Aoyama, Professor der inneren Medicin an der Universität zu 
Tokio. Separatabdruck aus den Mittheilungen der med. Facultät der K. 
Japan. Universität. Bd. 3, No. 2. 1895. 

Der Verfasser ist zusammen mit Kitasato im Juni 1894 von der japanischen 
Regierung nach Hongkong geschickt worden, um die Bubonenpest, welche vom süd¬ 
lichen China her auf diese Insel gedrungen war, genau zu studiren. 14 Tage nach 
seiner Ankunft hatte er das Unglück sich selbst schwer zu inficiren, erst 5 Wochen 
später, nachdem er 14 Tage bewusstlos gelegen hatte, konnte er, kaum genesen, 
in die Heimath zurückkehrten. 

Trotz dieser kurzen Beobachtungszeit hat der Verfasser eine grosse Zahl von 
Kranken untersucht, viele Sectionen gemacht und sich über die hygienischen Ver¬ 
hältnisse eingehend unterrichtet. Er schildert in drastischer Weise den unglaublichen 
Schmutz der Chinesen und ihrer überfüllten Wohnungen; es ist fast wunderbar, dass 
unter diesen Verhältnissen die Verbreitung der Pest so geringfügig blieb; während 
in Südchina angeblich llunderttausende starben, sind in Hongkong im Ganzen 2G79 
Personen (darunter 2G17 Chinesen) erkrankt ; hiervon starben 2485 (darunter 2447 
Chinesen). Die Ansteckung erfolgt angeblich durch Kleider und Geräthsehaftcn; ob¬ 
wohl die Pest in manchen Bezirken von China endemisch sein soll, ist sie früher 
nie nach Hongkong gekommen. Auch bei der diesmaligen Epidemie blieb eine 
benachbarte Insel (Makao) trotz sehr lebhaften Schiffsverkehrs mit Hongkong und dem 
Festland ganz verschont. — Die Ursache der Pest wurde von Kitasato in schlanken, 
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der Hühnercliolera ähnlichen Bacillen gefunden, welche in den Drüsen, der Milz und 
im Blut, theils in Reincultur, tlieils zusammen mit Eitererregern enthalten sind. Die 
Pestbacillen tödten die Versuchsthiere z. Th. unter Drüsenschwellungen. Unabhängig 
von Kitasato hat Yersin, welcher von Saigon gekommen war, im Wesentlichen ana¬ 
loge Befunde erhoben. — Die Symptomatologie der Pest wird sehr eingehend beschrie¬ 
ben. Die Krankheit beginnt nach einer 2—7 tägigen Incubationszeit mit kurzen oft über¬ 
sehenen Prodromen, meist gastrischen Beschwerden. Danach gewöhnlich ein heftiger 
Schüttelfrost und ein continuirliches hohes Fieber, in dem zumeist nach 2—8 Tagen 
der Tod eintritt. Die Allgemeinerkrankungen sind mannigfaltig und zumeist sehr 
schwer; neben den nervösen Symptomen imponirt besonders die Herzschwäehe, 
die sich physikalisch in schnell eintretender, doppelseitiger Dilatation zu erkennen 
giebt. Die besondere Localaflection besteht in einer harten, meist schmerzhaften An¬ 
schwellung der verschiedensten Drüsengruppen des Körpers, zumeist der Inguinal- 
und Axillardrüsen, welche bis zur Hühnereigrösse wachsen. In mittelschweren und 
leichteren Fällen überstellen die Patienten das Stadium des continuirlichen Fiebers, 
welches dann kritisch oder lytisch absinkt. Nun kann eine langsame Reconvalesccnz 
mit reizloser Abschwellung der Drüsentumoren stattlinden; meist kommt es zur Ver¬ 
eiterung derselben, welche unter hectischem Fieber, oft unter Frösten nicht wenige 
der Patienten noch zum Exitus bringt. Die Complicationen und Nachkrankheiten 
sind nicht sehr mannigfaltig; Icterus, Nephritis, Pleuritis und mannigfache Eiterungen 
sind beschrieben; Endocarditis, Pericarditis, Empyema, Otitis sind nicht beobachtet. 
Fälle von Pest ganz ohne DrüsenalTection hat Aoyama nicht sicher feststellen 
können, ln einigen Fällen wurde das Blut uutersucht, es ergab sich Hyperleukocytose 
(bis 200000 Leukocyten im cbmm; doch giebt A. die Zahl der Erythrocyten in diesem 
Falle auf 7600000, ein andermal auf 8190000 im cbmm an). 

Die Krankheitsschilderung wird durch eine grosse Zahl sorgfältiger Krankenge¬ 
schichten erläutert; es folgen eineReihe Sectionsprotocolle und eine übersichtliche Dar¬ 
stellung der anatomischen Befunde. Beigegoben sind Abbildungen der Drüsen in den 
verschiedenen Krankheitsstadien, sowohl makroskopisch wie in gefärbten Präparaten, 
in welchen die Bacillen sehr gut zur Darstellung gebracht sind. Den Beschluss macht 
eine photographische Abbildung eines chinesischen Krankensaales, der mit den auf 
Matten am Boden liegenden Kranken und dem Fehlen aller zur Pflege nöthigen Geräth- 
schaften eine trübselige Vorstellung von ostasiatischem Hospitalwesen erweckt. — 
Der japanische Verfasser zeigt sich als ein scharf beobachtender mit bemerkenswerther 
Sachkenntniss ausgerüsteter Kliniker, dem wir für seine deutsch geschriebene Dar¬ 
stellung zu grossem Dank verpflichtet sind. G. Klemperer. 


5. 

Prof, ltabow, Handbuch der Arznei Verordnungen. 25. Auflage. Strass¬ 
burg 1896. Verlag von Bull. 

Im Zeitraum von 15 Jahren ist das bekannte Compendium von Rabow nun 
zum 25. Male erschienen; gewiss ein seltener Erfolg, der dem Geschick des Verfassers 
das rühmlichste Zeugniss ausstellt. Die Jubiläumsauflage ist mit dem wohlgelungenen 
Bildniss Leyden’s geschmückt, unter dessen Auspicien das Büchlein einst ins Leben 
trat, das seitdem so vielen Acrzten und Studirenden sich nützlich erwiesen hat. 
Wir wünschen dem Compendium weiter den vollen Erfolg, den es durch die Reich¬ 
haltigkeit und Zuverlässigkeit seines Inhalts wohl verdient. —. 


(S<vlrnrkt bei L. Schumacher in Berlin. 
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IAus der I. deutsclieu medicinischen Klinik des Herrn Reg.-Rath 
Prof. Pr ihr am zu Prag.) 


Heber chronische, unter dem Bilde der Lebercirrhose ver¬ 
laufende Pericarditis (pericarditische Pseudolebercirrhose) 

nebst Bemerkungen über die Zuckergussleber (Curschmann). 


Von 


Di. Friedei Piek, 

I. Assistenten der Klinik. 


Die genaue Entscheidung der gar nicht selten dem Arzte sieh auf¬ 
werfenden Frage, ob eine mit mehr oder minder starkem Ascites einher¬ 
gehende Lcbcrvergrösscrung, eventuell -Schrumpfung im gegebenen Falle 
als primäre oder secundäre Erkrankung der Leber anzusehen sei, 
begegnet mitunter recht grossen Schwierigkeiten. Dies ist manchmal 
selbst dann der Fall, wenn am Herzen die physikalischen Zeichen eines 
Vitiums deutlich, Stauungserscheinungcii an den übrigen Körpertheilen 
aber nicht ausgeprägt sind; fehlen jedoch die Symptome einer Hcrz- 
affection, so dass sie, wenn die Aufmerksamkeit des Beobachters nicht 
eigens darauf gerichtet ist, demselben leicht entgeht, so ist ein dia¬ 
gnostischer Irrthum, der ja auch in therapeutischer Einziehung von 
Bedeutung ist, kaum zu vermeiden und wie weiter unten gezeigt werden 
soll, auch den hervorragendsten Klinikern passirt, indem für primäre 
Lebercirrhose gehalten wird, was nur Stauungsinduraiiou mit eonsecutiver 
Schrumpfung ist. Es bezieht sich dies weniger auf die seltenen Fälle, 
wo Herzklappenfehler ohne nachweisbares Geräusch verlaufen (Mitral¬ 
stenose, Pseudoaorteninsuflicienz [Litten]); denn bei diesen Fällen sind ja 
meist die anderen Erscheinungen der Klappenfehler deutlich, sondern es 
soll hier auf gewisse Fälle aufmerksam gemacht werden, die klinisch 
ganz das Bild der Lebercirrhose darbieten, ohne dass irgend ein 
Symptom auf eine Herzaffeetion hinweist, bei welchen aber die Seetinn 
eine chronische Pericardilis erkennen lässt, der gegenüber die 
Leberaffeetion eine secundäro ist. Da die Lehr- und Handbücher 
der Herzkrankheiten diesbezüglich namentlich für «len ErwaHisencn i:ar- 

/«•itsrhr. f. klin. M«‘<lirin. Ii«l. XXIX. II. .> u. <». JfJ 
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nichts enthalten — nur bei Rosen hach (5) findet, sich ein weiter unten zu 
besprechender Hinweis auf analoge Fälle bei Kindern — und ferner, wie 
weiter unten gezeigt werden wird, die Kenntniss derartiger Verhältnisse 
mitunter durch entsprechende Beobachtung die Stellung der richtigen 
Diagnose gestattet, seien hier zunächst einige Fälle mitgetheilt, die das 
Gesagte illustriren. 

Fall I. 

47 .Iahre alter Mann. Juni 1889 Pericard it is, März 1890 Pleuritis 
sin. Abdomen und Leber vergrössert. Wegen immer wiederkehrendem 
Ascites und Dyspnoe bis 189*2 noch sechsmaliger Spitalsaufenthalt mit 
wiederholten Pnnctionen des Abdomens; am Herzen nie Geräusche 
hörbar. Leber bedeutend vergrösscrt. Vor der Erkrankung täglich bis 
4 l Bier. 10. Octobor 1892 Aufnahme. Status: Beine etwas, Serotum 
nicht ödematös. Herztöne dumpf, Bauchumfang 108cm. Leber nicht 
besonders vergrüssert. Tod an Pneumonie. Section: alte Pericarditis 
mit Bildung melirkammriger Schwarten , atrophische Muscatnussleber. 

Bartosch Josef, 47 Jahre alter Diener, wurde am 9. October 1892 in die Klinik 
aufgenommen. Er gab an, vor 10 Jahren im hiesigen Krankenhause mit einer fieber¬ 
haften Krankheit gelegen zu haben, die mit Husten, profusen Schweissen und Diar¬ 
rhöen einherging und f>Wochen dauerte. Dann lag er vor 3 Jahren auf unserer Klinik 
mit einer von leichtem Fieber und hochgradiger Athernnoth begleiteten Pericar¬ 
ditis; damals war er ca. 14 Tage im Krankenhaus, kehrte jedoch nach 9 Monaten 
wieder zurück, da Erscheinungen von Flüssigkeitsansammlung im Unterleib, Oedem 
der Füsse, Husten und Athernnoth aufgetreten waren. Dieses mal lag er Ttuf unserer 
Abtheilung vom 3. März bis 12. April 1890. Man constatirte: Leichte Cyanose, sowie 
leicht gelbliches Hautcolorit. Linksseitiges pleuritisches Exsudat, das hinten bis zum 
4. Dornfortsatz reicht. Herzspitzenstoss nicht tastbar, Herztöne schwach, dumpf je¬ 
doch begrenzt. Unterleib stark vorgewölbt, Nabelumfang 90 cm, in den abhängigen 
Partien freie Flüssigkeit. Leber bis zur Mitte zwischen Nabel und Proc. xvphoides 
reichend, als Tumor von etwas höckeriger Oberfläche tastbar. Milz nicht tastbar, an 
den unteren Extremitäten keine Oedeme, etwas erweiterte Venen. 

Eine Probepunetion erwies das Pleuraexsudat als leicht hämorrhagisch, doch 
ging es allmälig zurück, dagegen nahm der Bauchumfang bis zu 93 cm zu. Nun, 
Hb März, erhielt Pat. Diuretin bis zu f) g täglich, die Diurese stieg bis auf 2800, der 
Bauchumläng sank 24. März auf 87). cm. Dann erhielt Pat. 100 g Milchzucker pro 
Tag, wobei zwar die Diurese ziemlich reichlich war, der Bauchumfang aber nicht 
weiter zurückging. 

11. April ist notirt: Leberdämplüng den Rippenbogen in der rechten Paraster¬ 
nallinie um 11, in der Maniillarlinie um 7, in der Axillarlinie um 4 cm überragend. 
Leber hart, Oberlläche bücht höckerig, ihr Kami hart, etwas stumpfer, nicht druck¬ 
empfindlich. Herztöne dumpf, schwach hörbar. Hinten links Dämpfung vom 7. Dorn¬ 
fortsatz au. 

Die damalige D i a g n o s e lautet: P 1 e n r i t i s, P e r i c a rd i t i s, C i rr h o s i s h e p a t. 

Pat. war vor seiner Krankheit ziemlicher Potator gewesen, er hatte täglich 4—7)1 
Bier und des Morgens einige Gläschen Branntwein getrunken. Nach Hause zurück¬ 
gekehrt, nahm er wieder täglich Alcohol, wenngleich in geringerer Menge, zu sieh. 
Nach 5 Monaten war die Schwellung des Unterleibs wieder so bedeutend geworden, 
dass er zum .“».Male Spitalhilfe aufsuchte. Diagnose: Cirrliosis hepatis. Sein Zu¬ 
stand war nicht wesentlich gebessert, als er nach 7 Wochen, am 80. October 1892 
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nach Hause ging. Seit dieser Zeit nahm er keinen Alcohol mehr zu sich, der Einfang 
des Abdomens aber war bedeutend gewachsen lind so suchte er am 16. September 

1890 wieder die Klinik auf, wo man leichte Gelbfärbung der Leber und Verbreiterung 
der Herzdämpfung nach links eonstatirte, an der Herzspitze der 2. Ton gespalten, 
an den übrigen Ostien begrenzte Töne; zuweilen über dem Herzen reibende Ge¬ 
räusche hörbar. Bauch um fang 96 cm, Leber den Rippenbogen um 2 hhierfmger über¬ 
ragend, Milztumor, untere Extremitäten üdematös. Diagnose: Hepatitis inter- 
stitialis. Therapie: Diuretin 3 g pro <lie. Bei der Entlassung, 30. Uctober 1890, 
der Bauchumfang etwas geringer, 87 cm. Von nun an nahm Hat. gar keinen Alcohol 
mehr, der Bauch .wuchs jedoch allmälich wieder, so dass er, als Patient am 5. Mai 

1891 wiederkam, 113 ccm betrug; es bestand starke Athernnolh, Husten und Appetit¬ 
losigkeit. Blut und Harnbefund normal. Diesmaliger Herzbefund.: Dämpfung reicht 
von der Siernalmitte nahe zur Papille. Herzstoss nicht zu sehen, als schwache Er¬ 
schütterung zu tasten. Herztöne dumpf, an der Spitze gespalten, ebenso der 
2. Aorten- und namentlich der zweite Pulmonalton. 9. Mai. Punction des Abdomens. 
Entleerung von 12 Eitern grünlichen Serums von 1 1 / 4 pCt. Eiweissgehalt, specif. 
Gewicht 1016. Nachher grösster Einfang 90 cm. Ecber den Kippenbogen in der 
Schlüsselbeinlinie um ca. 15 cm überragend, ihr Kami stumpf, leicht gekerbt, die 
Oberfläche uneben, deutliche Höcker von Erbsengrösse tastbar. Nach der Punction 
wuchs der Enterleih trotz Diuretimlarreirhung rasch, cs bestanden leichte Fieber- 
bewegungen. Am 15. Juni wurden bei einem Bauchumfang von 108 cm neuerlich 
13 l Flüssigkeit durch Punction entleert, wonach der Umfang 86 cm betrug und Pat. 
am 19. Mai die Klinik verliess, doch trat er am 20. Juli wieder ein mit einem Baueh- 
umfang von 113 cm. Dilatation der abdominalen Hautvenen. Oedem der Enter¬ 
schenkel, die Herzdämpfung fand man nicht verbreitert, an der Herzspitze erstes Ge¬ 
räusch, an der Mitralis dumpfer Ton. Puls klein, kräftig, rhythmisch. Am 21. Juli 
Punction. Entleerung von 13 14 l serösen Exsudates, nachher die vergrösserte, 
höckerige, harte Leber deutlich tasihar. Am 23». Juli verliess Pat. das Krankenhaus 
um am 30. Octobcr wiederzukehren, Bauchumläng 110 cm, worauf am 14. October 
neuerlich 13 1 durch Punction entleert wurden. Oie Leber derb höckerig, 3cm unter 
dem Rippenbogen tastbar. 17. October 1891 entlassen. 14. Oeeember wieder aufge¬ 
nommen und punctirt. Entleerung von 10,5 1. Von da an bis Mai 1892 war Pat. zu 
Hause, ohne seiner Arbeit nachgehen zu können: der Bauch war nicht bedeutend ver- 
üTÖssert, erst im Mai begann er wieder anzuschwclleu, hierzu kam grosse Schwäche 
und heftiger Husten mit schleimigem Auswurf. Am 23. April 1892 kam er wieder 
zur Klinik, Bauchumfang 110 ccm, starke Dilatation der Bauehveiien. Leber 4 ( x >uer- 
linger den Rippenbogen überragend, hart, Kami stumpf, das ganze Organ gramilirt. 
Nasenbluten. Diarrhoen. Enter Diuretingehrauch sinkt der Einfang auf 91 ein, am 
8. Juli Punction, wobei jedoch nur 9(K) ccm Serum entleert werden. Starker Husten 
mit schleimigem, reichlichem Auswurf. Die damals aufgenommenen Pulseurven zeigen 
leichte Ungleichheit der einzelnen Elevationen. Diagnose: Hepatitis intersti- 
t i a 1 i s chronica. Am 11. Juli verlässt Pat. dasKiankeiihaus, um am 4. October mit 
starker Athemnoth wiederzukehren, mit einem Bauchumfang von 105,5cm. Es bestand 
starkes Trachealrasseln, der Herzspitzenstoss war nicht, zu fühlen, die Herzdämpfung 
reichte vom linken Sternalrande bis 2 cm ausserhalb der Papille im 4. Inlcreostal- 
raum, bis zur Axillarlinie im 5 Intercostalraum. Herztöne dumpf. Halsvenen bedeu¬ 
tend erweitert. Leber den Schwertlörtsatz um 6 cm überragend, hart, diekrandig, an 
der Oberfläche uneben. Scrotum nicht, die Beine etwas ödeniatös, von stark erw‘eiterten 
Venen durchzogen. Percussion giebt hellvollen Schall hinten rechts bis zum 9., links 
zum 7. Pornforhaiz, von da ab Dämjd’ung. Enter Diuroiindarreichung ^inkt der 
Bauchumfang auf 94 cm: am 22. Oelober tritt Pat. aus, um am 27. October wieder 
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einzutreten. Links hinten unten feuchtes Rasseln. Bauchumläng 102-cm. Am 31. (>c- 
tober werden über 5 1 hämorrhagischer Flüssigkeit durch Punction entleert. Es tritt 
Fieber auf. 3. November Exitus letalis. Die klinische Diagnose lautete mit Rücksicht 
auf die beschriebenen Symptome: Rasch wiederkehrender Ascites bei vollständigem 
Freibleiben der oberen Extremitäten, geringem Oedem der Unterschenkel, leichter 
Icterus, massige Vergrösserung und Consistenzzunahme der oberflächlich leicht höcke¬ 
rigen Leber auf: Cirrhosis hopatis hypertrophiea. Pncumonia d. 

Bei der am 5. November vorgenommenen Obduction (Dr. Wanitschke) wurde 
folgendes Protocoll aufgenommen: 

Der Körper 165 cm lang, von kräftigem Knochenbau , gut entwickelter Muscu- 
latur und geringem Panniculus adip. Die allgemeine Decke blass, leicht icterisch 
gefärbt. Auf der Rückseite spärliche, blass violette Todtenflecke. Das Haupthaar 
schwarz. Pupillen miltelweit gleich: Conjunctivae icterisch verfärbt. Hals mittellang, 
breit. Thorax mittelbreit, wenig gewölbt. Der Unterleib stark vorgewölbt, zeigt Fluc- 
luationen. ln der rechten Inguinalgegend ein gänseeigrosser iluetuirender Tumor, 
dessen Inhalt sich in die Bauchhöhle zurückdrängen lässt (Hernie). (Darüber eine 
frische Punctionsöffnung.) Die weichen Schädeldecken leicht icterisch verfärbt; Schä¬ 
deldach 53 cm im II. U. mesocephal. ln den Sinus durae mat. rnässig viel dunkles, 
theils flüssiges, iheils postmortal geronnenes Blnt. Die inneren Meningen von mittlerem 
Blutgehalt, zart, leicht ablösbar. Das (iehirn von normaler Configuration, nor¬ 
maler Consislenz und gewöhnlichem Blutgehalt. Die Schleimhaut der Hals- und Tho¬ 
raxorgane geräthet, ihre Venen stärker gefüllt. In der rechten Brusthöhle 1 1 eines 
klaren gelblichen Serums, in welchem Fibringerinnsel herumschwimmen. Die rechte 
Lunge zeigt nichts Pathologisches. Die linke Lunge mit der Brustwand sehr fest ver¬ 
wachsen, klein, mit geringem Luftgehalte, in den unteren Partien blutreicher und 
noch etwas dichter anzufühlen. Beide Blätter des Herzbeutels zum Th eile 
fest mit einander verwachsen, iib era 11 in dicke Schwarte verwande 11. 
An der vorderen Fläche des rechten Ventrikels findet sich eine etwa 
hühn er ei grosse, links von der Herzspitze eine wallnussgrosse durch 
das Auseinandertreten der beiden Pericardialblätter entstandene mit 
ä 11 e r e n u n d fr i s c h e n Blut c o a g u 1 i s gefüllte Höhle. Im Bauchraume circa 
5 1 eines klaren gelblichen Serums mit einzelnen Blutgerinnseln. Das Peritoneum 
zeigt allenthalben fibröse Auflagerungen, die besonders an der Leber und Milz sein- 
stark ausgebildet sind. Die Leber normal gross, zeigt deutliche Muscatnusszeich¬ 
nung und ist von etwas derberer Consistenz. Milz und Nieren vergrössert, blutreicher, 
derber. In den harnleitenden Organen und «lern Genitalapparate nichts Pathologisches 
zu finden. Die Schleimhaut des Magens und Darmes nicht verändert. Pancreas 
und Nebennieren normal. 

Diagnose: Periearditis chronica (Incrassatio pericardii fibrosa c. concre- 
tione partiali et residuis exsudatus). Hypcrämia mechanica et hydrops. Pneumonia 
sin. lobaris. 

P. S. Im Safte der pneumonisch afficirlen Partien der linken Lunge in nach 
Gram gefärbten Deckglaspni paraten reichliche Diplococcen nachzuweisen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber erweist in derselben den Befund 
einer Stauungsinduration, insofern sich bei beträchtlicher Dilatation der Blutca- 
pillaren Vermehrung des Bindegewebes in den Interlobularräumen und auch in den 
centralen Venen nachweisen lässt. 

Die Section hat also ergeben, (lass die Leberaffeetion nicht eine 
primäre Cirrhose sondern Sfanungsleher mit eonsecutiver Bindegewehs- 
wurhenmg und Schrumpfung in Folge von chronischer Periearditis mit 
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Schwartenbildung war. Diese letztere hatte sieh in den letzten zwei Jahren 
klinisch durch keinerlei verwerthbares Symptom verrathen — wohl war der 
Herzspitzcnstoss schwach oder kaum zu tasten und hie und da ein Ge¬ 
räusch aber ohne pericarditischen Charakter hörbar, allein diese Befunde 
waren viel zu unbestimmt, um neben den so hochgradigen Zeichen einer 
Pfortaderstauung einen sicheren Fingerzeig zu geben, und endlich war 
eine Verbreiterung der Herzdämpfung bei dem Vorhandensein einer Flüssig¬ 
keitsansammlung im rechten Pleurasacke nicht sicher zu constatiren. 

So drängte sich bei wiederholter Beobachtung die Diagnose einer 
primären Leberaffection auf, und selbst gegenüber dem Gedanken, dass ein 
Wechsel der Beobachter im Laufe der Jahre die einst nachgewiesene 
acute Pericarditis in Vergessenheit gerathen liess, möchte ich hervor¬ 
heben, dass erstens der. Patient dieselbe in seiner Anamnese immer 
genau angab, zweitens aber auch R. von Lim bock, der als mein Vor¬ 
gänger den Patienten mit der acuten Pericarditis auf der Klinik gehabt 
hatte, ihn im weiteren Verlauf wiederholt sah und noch kurz vor dem 
Tode punctirte, ohne einen Anhaltspunkt für die Annahme einer sccundären 
Leberstauung zu finden, wie ja auch der Fall in einer damals von uns 
publicirten ITitersuchungsreihe: „lieber die quantitativen Verhältnisse der 
Kiweisskörper im Blutserum von Kranken“ (1) als Cirrhose ßgurirt. 

Während mich noch dieser Fall mit seinen diagnostischen Schwierig¬ 
keiten beschäftigte, umsomehr, als ich bei Durchsicht der diesbezüg¬ 
lichen Lehr- und Handbücher keinen Hinweis auf ein derartiges 
klinisches Krankheitsbild fand, fügte es aber der Zufall, dass 5 Wochen 
nach dem oben geschilderten ein zweiter solcher zur Obduction kam, 
der ganz ähnliche Verhältnisse darbietet. 

Fall II. 

2(i .Jahre alter Mann. Anschwellung <1 es Abdomens seit dein 
18. Lebensjahre. Yaricoeele. 1888 Enlfet I u ngs«*ur, in Marien bad wegen 
vermeintlicher Fettleibigkeit nachher. 1. Spitalaufenthalt. Yenen- 
Dilatation an den oberen und unteren Extremitäten. Bauch um fang 
111 cm. Lebervergrösserung. 18. September 1888 Function. 

August 1889 Tepl itzer Spital Function. 1890 Wien, K 1 in ik Kaliler: 
Ascites, keine Oedeme. 19. Januar bis 20. Januar 1890 Fieber, Rcibe- 
geräusch über dem Herzen. 24. Juni 1891 Wiedereintritt, Func¬ 
tion, kein Re i hege rä lisch , seither noch 2 mal au (‘genommen und pune- 
tirt. 9. Juni 1892 Frag, Klinik Fribram, Baue h umfang 124 l / 2 (,,n - 
tion, Leber vergrössert, uneben. Herzdämpfung nicht wesentlich 
verbreitert, an der Spitze präsystolisches Cieräusch. Wiederholt«* 
Function, später aueh massige Oedcme der Beine. Tod 11. Herein- 
ber 1892. Seetion: Totale Coneretio pericardii mit Yerkalkung. Leber- 
e irr h ose. 

Nitseh Albert, 20 Jahre alter Tapezierer, kam am 10. October 1892 zur Klinik. 
Die Anamnese ergab Folgendes: D<*r hereditär nicht belastete, früher strts gesund«* 
Fat. soll seit seinem 18. Lebensjahre in jedem Jahre 2—8mal Kälte- und narhlmr 
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Hitzegefühl durch 1 2 Tage i» haI»l haben. Nach dem Fieber soll mehrmals Nasen¬ 

bluten aufgetreten sein, l'ni sein 20. Lebensjahr wurde er von seiner Umgebung 
darauf aufmerksam gemacht, dass sein Leibesumfang zunehme, doch schenkte er 
diesem Umstande keine weitere Beachtung, bis ihn nach 2 Jahren ein Militärarzt bei 
der Stellung auf das Krankhafte seines Zustandes aufmerksam machte. Kr ging nun 
noch 2 Monate umher, begann in Marienbad eine Entfettungscur, die er jedoch nach 
3 Tagen wegen Athemnoth, Herzklopfen, Blauwerden der Lippen, sowie grösserer 
Schwellung des Bauches aufgeben musste, wonach er 14 Tage im Marienbader Kran¬ 
kenhause lag. Eine Woche nach dem Verlassen des Spitales verschlimmerte sich sein 
Zustand neuerdings, der Bauch schwoll bedeutend an. Er reiste nach Prag und liess 
sich am 25. Juli 1 888 auf unsere Abtheilung aufnehmen. Er ist nach seinen Angaben 
kein gowohnheitsmässiger Trinker, doch giebt er an, an Sonntagen 2 bis 3 1 Bier und 
1 / 2 1 Wein getrunken zu haben, an Wochentagen gewöhnlich y a —11. Hier constalirte 
man: Starke Dilatation der Hautvenen der oberen und unteren Extremitäten, sowie 
des Kumpfes; es besieht links Varicocele. Herzdämpfung nicht vergrössert, Ilerzstoss 
im 5. lntercostalraum in der Mamillarlinie, Herztöne begrenzt, Bauchumfang l(ks cm; 
starker Ascites. Leber den Rippenbogen um 4 Querfinger überragend, Oberfläche un¬ 
eben. Diagnose: Hepatitis intersiitialis. Therapie: Infus.scininum pet-roselini 
10 - 200,0 mit Kali acetici, später Seillipicrin 1,0—200,0.* 29. August Sclerae und Ge- 
sicht zeigen einen Stich in’s Gelbliche. 13. September Function. 12 1. Bei der Ent¬ 
lassung 20. September 1888 Bauchumfaug 98cm, Athmungsbeschwerden und Cyanose 
geschwunden. Diurese übersteigt die Flüssigkeitsaufnahme. Nun konnte Pat. wieder 
bis auf eine 3 wöchentliche Unterbrechung wegen Athemnoth ein Jahr lang arbeiten, 
doch schwoll das Abdomen wieder bis zu seinem früheren Volumen an, sodass er 
sich im August 1S89 in's Teplitzer Spital aufnehmen liess, wo durch Punction 15 1 
klarer Flüssigkeit entleert wurden. Ende December 1889 litt Pat. an Hitze und Kälte¬ 
gefühl, Schnupfen und Gliederschmerz, was er als Influenza deutete. Nachher schwoll 
das Abdomen wieder rascher und Pat. liess sich am 10. Januar 1890 in Wien in die 
Klinik Kahler aufnehmen. Der mir von Herrn Professor Neuss er freundliche 
überlassenen Krankengeschichte entnehme ich folgende Daten über diesen Aufenthalt. 

Status: 17. Januar 1890. Puls 70 leicht »rhythmisch. Starke Cyanose be¬ 
sonders im Gesicht, kein Icterus. Abdomen namentlich über dem Nabel stark vorge- 
wölbt, Umfang 100 cm; untere Extremitäten nicht ödematös. Herzdämpfung zwischen 
3. und 6. Rippe von der Slcrnalmitte bis zur Mamillarlinie reichend. Herzspitzenstoss 
im 5. lntercostalraum sehr schwach, bei Linkslagerung deutlicher, über der 5. Rippe 
deutlich, ferner Erhebung des 4. und 5. Imercostalraums bei Einsinken des 3 Inter- 
cosialrauins. Herztöne dumpf, rein, 2. Ton conMant verdoppelt; kein Geräusch, über 
den Lungen zeitweilig Schnurren und Rasseln, lieber hart, nicht sicher als glatt zu 
erkennen, ihr Rand scharf, 2 Qucrlinger unter dem Rippenbogen tastbar. Milz nicht 
tastbar. Reichlich freie Flüssigkeit im Abdomen. Im Harne nichts Abnormes. The¬ 
rapie: Digitalis, 

lO.Jarmar Hitzegefühl, Fieber bis 39°. Im 4. lntercostalraum links vom Sternum 
lautes lici begerä tisch zw ischen Systole und Diastole, welches auf der Höhe des 
Inspiriums ganz besonders rasch und Jaul w ml. 

22. Januar. Fieberfrei. Reibegeräusch fortbestehend. Ilerposbliisehcn am linken 
oberen Augenlid und Ohre. Digitalis ausgesetzt. T. chinae. 

25. Januar. Keibegeräusch nur selten. 2t>. Januar nicht mehr zu hören. Dann 
Vermehrung der Diurese. 

4. Februar. Oedeme der unteren Extremitäten geschwunden. Bauehumfaiig 
100 cm. 13. Februar. Manchmal hört man noch das pericardiale Reiben, welches 
auch wieder am 17. und LS. uotirt ist. 
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21. Februar. Klinischer Status: Leber verdrössen, bis handbreit unter den 
Rippenbogen reichend, Rand scharf, Oberfläche glatt, Consistenz vermehrt. Herz- 
däinpfung nicht verbreitert, an der Spitze 2. Ton verdoppelt ; auf der Höhe des In- 
spiriums deutlich hörbar von der Respiration abhängiges Reibegeräusch, sehr 
wechselnd. 

22. Februar. Pericardiales Reibegeräusch fortbestehend. 

25. Febr. Gebessert entlassen. Diagnose: T ub erc u 1 os i s in e in bra n. s e ro s. 

Dann war Pat. wieder iy 3 Jahre arbeitslähig. Anfang Juni 1891 neuerliches 
Anwachsen des Abdomens, zugleich stechender Schmerz in der Herzgegend und 
später Athcmbeschwerden. 

24. April. Wiedereintritt in die Klinik Kahler. Bauchumläng 118 cm. Kein 
Caput Medusae, aber zahlreiche nach aufwärts gerichtete, subcutane Venen. Puls 
arhvthmetisch 68. 

29. April. Function. 16 1 schmutzig grünlich-gelber Flüssigkeit von o 1 /^ pCt. 
F.i wei ssge hal t (Esbac 1 1 ). 

Status: Halsvenen stark ausgedehnt, deutlicher negativer Venenpuls, llerz- 
spitzenstoss schwach, systolische Einziehung im 4. lntercostalraum, Erhebung im 5. 
Zeitweise Pulsus paradoxus. Herztöne wenig laut, 2. Ton gespalten. Bauchumfang 
94 cm. Leber sehr hart, härter als eine Stauungsleber zu sein pflegt, handbreit den 
Rippenbogen überragend. Rand plump, Höcker oder Granulirung der Oberfläche nicht 
zu tasten. Im Abdomen reichlich freie Flüssigkeit, im Herzbeutel keine. 

2. Juli. Gebessert entlassen. Diagnose: Tuberculosis per i ton ei, Cir 
rliosis hcpatis, Concretio cordis? 

Wegen neuerlicher Anschwellung des Abdomens und Athembeschwenlen kommt 
Pat. am 5. August wieder zur Klinik. Bauchumfang 120 cm. 

6. August. Punction. 20 1 klaren Serums von 2,7 pCt. Eiwciss (Esbach). 

7. August. Cyanose. Leber wie oben. Milz tastbar. Deutliche systolische Ein¬ 
ziehung der Herzspitze, am deutlichsten bei Linkslage. 2. Ilerzton gespalten. 

14. August. Entlassen. 

9. September. Wiederaufgenommen. Bauchumfang 121 cm. Cyanose. Digitalis 
0,6—180,0, danach Harnmenge 1200. 

21. September. Punction. 20 1 von 2,4 pCt. Eiweissgehalt (Esbach). 

2. October. Deutliche systolische Einziehung, diastolischer Venencollaps. Puls 
angedeutet paradoxus. An den Halsvenen diastolischer Collaps. Calomeldarreichung. 

6. October. Bauchumfang 109 cm. Stomatitis, Angina. Calomel ausgesetzt. 

25. October. Neuerlich Calomel. Harnmenge danach 3100. 

2. November. Bauchumfang abnehmend, 97 cm. Leber deutlich tastbar, plump- 
randig. 

5. November. K I i n ischer Stat u s: Systolische Einziehung. 1. Herzton laut, 
klappend, zweiter gespalten. Leber stark vergrössert, zeigt keine bedeutende Härte, 
massige Consistenzv ermehrung, scharfrandig. Diagnose: Tuberculosis pericar- 
dii et p er i ton ei. 

17. November. Entlassen. Bauchumfang 87 cm: freie Flüssigkeit im Abdomen 
in geringer Menge vorhanden. 

Zu Hause nahm Pat. von selbst Calomel, der Bauch blieb einige Zeit stationär, 
begann aber Ende April 1892 wieder anzuschwellen, so dass Pat. am 9. Juni 1802 
wieder nach Prag in unsere Klinik kam. Bauchumfang 124 l j 2 cm. 

12. Juni 1892. Punction, 19 1. Arhythmie, an der Herzbasis 1. Geräusch. 
Leber den Rippenbogen um 4 DueiTmger überragend, Oberfläche höckerig. Milz bei 
Rechtslage tastbar; im Harne Spur Eiwciss, Beine ödematös. 

20. Juni. Bauchumläng 104 cm. Entlassen. 
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13. August konmii or wieder zu unserer Abtheilung, am 10. October zur Klinik. 
Bauch um fang 133 cm. Gewicht 98,6 hg. Dichtes Col lateralnetz der Hautvenen an 
Brust und Bauch, die Blutströmung nach oben gerichtet. Herzstoss nicht sichtbar, 
im 5. Intercüstalraum als schwache Erschütterung tastbar. An der Herzspitze prä¬ 
systolisches Geräusch, 2. Ton, an der Pulmonalis. Zeitweilig förmliches Delirium 
cordis. Starkes Oedem der Beine. Dyspnoe. Klagen über Druck im Kopfe. Thera¬ 
pie: Digitalis. 

16. Oetohcr. Oedem des Scrotums und des rechten Vorderarmes. 

18. October. Function, 11 1 gelblicher Flüssigkeit von 1,5 pCt. Eiweissgehalt. 
Nachher Leber tastbar, in der Brustbeinlinie den Rippenbogen tun 8, in der Schlüssel¬ 
beinlinie um 10 ein überragend. 

25. October wird Pat. zur Abtheilung transferirt, wo er am 27. November 
neuerlich punetirt wird. Zunehmende Schwäche. 

11. Deeember 1892. Tod. Diagnose: Hepatitis interstitialis chronica. 
Hydrops, Ascites. Hydrothorax bilateralis. Pneumonia lobularis. 

S e (‘ t i on s Protokoll 12. Deeember 1892 (Dr. v. W tt n s ch li e i m). Der Körper 
175 cm lang, von gracilem Knochenbau, massiger Musculatur und geringem Pan- 
niculus adiposus. Die allgemeine Decke blass, mit leicht ausgesprochener Cyanose 
und dilTusen Todtenflecken auf der Rückseite. Todenstarre vorhanden. Haupthaar 
braun, die sichtbaren Schleimhäute leicht cvanotisch. Pupillen mittelweit, gleich. 
Hals kurz, dick; Thorax mittellang, breit, sehr tief. Abdomen hochgradig ausgedehnt, 
Bauchdecken sehr gespannt. Einfang des Bauches über dem Nabel 130 cm. Rechts 
nach unten vom Nabel sieben Punctionsnarben zu sehen, von denen eine von einer 
Kruste noch bedeckt erscheint. Die untere Apertur des Thorax durch die Ausdeh¬ 
nung des Abdomens sehr stark erweitert. Am Genitale, namentlich im Bereiche 
des Scrotums und da wieder vorwiegend in der linken Scrotalhälfte hochgradiges 
teigiges Oedem, das letztere auch im Bereiche der unteren Extremitäten vorhanden, 
dabei jedoch die blauroth gefärbte Haut der Unterschenkel stark chronisch entzünd¬ 
lich verdickt und abschuppend. Die weichen Schädeldecken geräthet, Schädeldach 
54 cm im Horizontalumfang, normal conligurirt, dünnwandig, wenig Diploe enthal¬ 
tend. Die Dura mater gespannt; in den Sinus derselben sehr reichliches, dunkles 
iliissiges Blut und zwar so reichlich, dass es beim Einschneiden im Strahle hervor¬ 
quillt. Die inneren Meningen zart, desgleichen die basalen Gefässe zartwandig. Das 
Gehirn normal eonfigurirt, sehr blutreich, weich. Die Ventrikel nicht dilatirt, das 
Epondym zart. Auf dem Durchschnitte zeigen sich zahlreiche immer wiederkehrende 
Blutpunkte. Das Zwerchfell rechts bis zum oberen Rand der 5. Rippe, links bis zum 
unteren Rand der 5. Rippe reichend. 

In der Trachea nur spärlicher, weisser Schleim. Die Mucosa des Pharynx und 
La mix massig gerät het. In beiden Pleuraräumen ca. 1 1 / 2 1 klarer, seröser Flüssig¬ 
keit. Die rechte Lunge comprimirt und mit Ausnahme der unteren Partien der Unter¬ 
lappen, welche atelectatisch erscheinen, lufthaltig, von relativ geringem Blutgehalte. 
Aus den Bronchien krin Inhalt entleerbar. Durchfeuchtung der Lunge sehr gering. 
Die linke Lunge etwas grösser als die rechte, von geringem Blutgehalte, trocken, 
durchwegs lufthaltig. Der Herzbeutel in seinem parietalen und visce¬ 
ralen Antheil fest verwachsen und die dadurch gebildeten Platten 
vollständig verknöchert, so dass das Herz wie in einen Panzer ein¬ 
geschlossen erscheint. Die Wandungen des Herzens nicht verdickt, in den 
Herzhöhlen reichlich postmortales Blutgerinnsel, das Iferzlleisch von blassbrauner 
Farbe, nicht fettig degenerirt. Die Klappen des Herzens vollkommen zart, ebenso 
die Jntima aortae. Die Schleimhaut des Oesophagus zeigt ausser Stauung und post¬ 
mortaler Macernt ion d<-s Epithels keine Veränderung. 
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Im AI»«lnim*M r a. .‘JO .‘>r> I Giut golben serösen Flüs'ügkGi. hu* l.rbrr mt- 
j»rösscrl, ihre Oberfläche stark uneben, indem dieselbe zahlreiche grössere und kleinere 
Körner und Höcker zeigt. Das Parenchym derselben selir derb, deutlich «gefeldert, in- 
deni die interlobularen Spatien eingesunken sind und die von denselben umrahmten 
Lobuli in grösseren und kleineren Bezirken über die Schnittfläche hervorragen. Stellen¬ 
weise auch das Parenchym deutlich infolge fettiger Infiltration gelblich gefärbt. 

Die Gallenblase klein , ihre Wand verdickt, in derselben nur ein paar Tropfen 
brauner Galle. Die Gallenwege wohl verengert, aber durchgängig. 

Die Milz auf das f) fache ihres Volumens vergrössert, derb, blutreich. 

Die Nieren gross, blutreich und sehr derb. Die Schleimhaut des harnleitenden 
App; irates ausser Stauung keine Veränderungen. 

Das Rectum gewöhnlich beschaffen. Beide Scrotalhälften hochgradig ödematös. 
Die Hoden klein und derb. 

Im Magen massig viel mit Speiseresten untermischte Flüssigkeit. Die Mucnsa 
düster geröthet, verdickt und mit zähem Schleime bedeckt. Im Dünn- und Dickdarm 
dünnflüssige. gallig gefärbte, laculente Massen. Im untersten Jleum sowie im Cnecum 
die Mucnsa geröthet und die Solitärfollikel durchwegs stark vergrössert und injicirt. 
Das Pancreas und die Nebennieren sehr derb. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: C’oncretio cordis cum peri- 
cardio totalis e pericard itide c. calcifical ione partiali. Hvperaemia 
mechanica et hydrops univ. Cirrhosis hepatis. Tumor lienis chronicus, (atarrhus 
ventriculi et intestini teilnis chronicus. 

Der eben geschilderte Fall zeigt mit dem erst erwähnten auffallende 
rebereinstimmimg sowohl im klinischen Verlaufe als im anatomischen 
Befunde. Auch hier liess der immer wiederkehrende Ascites bei fast 
fehlendem Kxtremitätenoedem, die vergrösserte, derbe, unebene Leber 
mit leichtem Icterus eine primäre Leberaffeetion als das Naheliegendste 
erscheinen, während die Symptome einer Ilerzaffection wenigstens für jene 
Beobachter, welche die seinerzeitige Pericarditis nicht sahen, ganz in den 
Hintergrund traten. 

Die Section ergab nun eine vollständige Verwachsung des Herzens 
mit dem Herzbeutel unter hochgradiger Kalkablagerung in demselben, so- 
dass ein förmlicher Kalkpanzer entstand. So hochgradige Einmauerungen 
des Herzens werden als Seltenheit beschrieben. Rivet (2) hat einen der¬ 
artigen Befund hei der Section einer alten Frau erhoben, die intra vitam 
neben allgemeinem Hydrops schwache Herzaction mit dumpfen Tönen, 
aber ohne jedes Geräusch gezeigt hatte. 

Die Leberaffeetion mit Rücksicht auf die bedeutende Grössen- 
annahmc des Organs und des leichten Icterus als hypertrophische 
Girrhose aufzufassen, erschien trotz des hochgradigen Ascites um so 
eher statthaft, als sich ja immer mehr gezeigt hat, dass das Fehlen des 
Asciies im Sinne der llanot’schen Anschauung durchaus nicht zur 
Regel gehört, oder wenigstens zahlreiche Fälle existiren, welche eim* 
Combination der Symptome der Laennee’sehen und der Hanot'sclien 
Cirrhose darstellen (Rosenstein (3). 

Auf den bei diesem Falle eventuell mit Rücksicht darauf, dass 
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Zeichen einer Pericarditis erst längere Zeit nach Bestehen Her übrigen 
Symptome und wiederholtem Spitalsaufenthalte eonstatirt wurden, zu 
erhebenden Einwand, dass die PerioardalTeciion nicht in causalcm, 
sondern nur in aecidentellem Zusammenhänge mit der Lebererkrankung 
siehe, soll weiter unten cingegangen werden. 

Bevor ich nun einen dritten von mir beobachteten analogen Fall 
mittheile, in welchem es gelang auf Grund der in den beiden ersten 
Fällen gemachten Erfahrungen den diagnostischen Irrthum zu vermeiden, 
sei vorerst erörtert, was die Literatur über die uns hier beschäftigende 
Frage enthält. 

In den gebräuchlichen Lehr- und Handbüchern, sowie den Mono- 
graphicen über Herzbeutel- oder Leberkrankheiten konnte ich, wenigstens 
soweit sie mir zugänglich waren, keine Bemerkung über einen derartigen 
dem klinischen Bilde der Lebercirrhose so ähnlichen Symptomcncomplex 
auf Grund einer Pericarditis und die Möglichkeit eines diagnostischen 
Irrthums finden, selbst nicht bei jenen noch zu erwähnenden Autoren 
Strümpell (4), Rosenbach (5), welche das Vorkommen von isolirtem 
Ascites bei Pericarditis chronica erwähnen. Nur Weiss (7), S. 19, macht 
mit Rücksicht auf einen von ihm mitgetheilten Fall die Bemerkung, dass 
„einer Verwechselung der Herzbeutelverwachsung mit interstitieller 
Hepatitis in gewissen Fällen, wo neben der Erkrankung des Herzbeutels 
noch Erkrankungen anderer seröser Häute vorhanden sind, kaum aus 
dem Wege gegangen werden kann. a 

Und doch konnte ich eine Anzahl von allerdings nur so neben¬ 
her gemachten Bemerkungen finden, welche zeigen, dass auch Kliniker 
von grosser Erfahrung gelegentlich diesem diagnostischen Irrthumc ver¬ 
fallen sind. 

So theilt aus der Bambcrger’sehen Klinik Weiss (7) eine Beobach¬ 
tung mit, wo bei einem 14jährigen Mädchen Leber- und Milzvergrösserung, 
hochgradige Ascites mit leichtem Icterus eonstatirt wurde; die unteren 
Extremitäten waren frei von Oedemen, der Herzstoss undeutlich fühlbar, 
die Herzdämpfung höher gelagert, sonst von normaler Beschaffenheit, die 
Herztöne rein. Die Diagnose wurde auf interstitielle Hepatitis 
gestellt, und wegen Dyspnoe fünf mal die Punction des Abdomens 
gemacht; die Seetion ergab: der Herzbeutel in eine stark schwielig- 
schwartige, fibröse Masse umgewandelt, in der fest eingewachsen das 
dilatirte Herz sich findet, daneben auch Reste alter Pleuritis und Peri¬ 
tonitis. 

Wagner (8) berichtet gelegentlich einer Notiz „über die Uneben¬ 
heiten der Leberoberfläche nach Ascit es u über einen Fall, wo bei einem 
döjährigen Arbeiter, der nie syphilitisch und massiger Potator war, 
starker Ascites, geringes Ordern der unteren Extremitäten, Vergrösserung 
der Leber mit flachen Höckern eonstatirt und 4 mal die Punction des 
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Abdomens gemacht wurde. Diagnose : viel leidig* Le her r i rrhose. 
Die Scction ergab Tuberculose der Lungen, fibrinös eitrige, tubereulöse 
Periearditis, die Leber stark vergrösscrt, ihre Oberfläche glatt. 

Neusscr (9) beobachtete einen Fall von Concretio pericardii e. 
eorde, wo der Ascites der Anasarca voranging, ein Umstand, der zur 
falschen Annahme einer Lebcreirrhose Veranlassung gab. 

v. Schrötter (10) spricht in seiner jüngst erschienenen Monographie 
von einem jungen Mädchen, das mit Lebcreirrhose aus der Fremde 
zugereist ist, bei welchem absolut kein Herzstoss aufgefunden werden 
konnte, der behandelnde Arzt aber auf eine briefliche Anfrage hin mit 
aller Bestimmtheit erklärte, aus den lauten Reibegeräuschen am Herzen 
seiner Zeit eine Periearditis diagnosticirt zu haben. 

Die eben angeführten Fälle zeigen, in wie typischer Weise das 
oben geschilderte Krankheitsbild die verschiedensten Kliniker zur 
Diagnose Lebcreirrhose verleitet hat und ich glaube, dass dies noch 
weitaus öfter der Fall ist, denn einestheils war ich bei dem Auffinden 
dieser Literaturnachweise ja ganz vom Zufall abhängig, anderntheils 
werden solche diagnostische Irrthümer nicht zu oft publicirt. 

Dieses ganze Krankheitsbild, das ich der Kürze halber unter dem 
vielleicht gestatteten Namen der (pericarditischen) Pseudoleber- 
cirrhose führen möchte, setzt sich bei näherer Betrachtung aus 2 Hin¬ 
unter gewissen Umständen zusammentreffenden Factoren zusammen. 

Es stellt nämlich eine Combination dar von 

1. einer ohne die bekannten physikalischen Zeichen verlaufenden chro¬ 
nischen Periearditis oder Pericardsynechie, deren Folgeerscheinungen sich 

2. nicht als allgemeine Cireulationsstörungen, sondern vorwiegend 
als Stauung in der Leber und im Pfortaderkreislaufe zeigen, kurz gesagt 
also mit einer Stauungsinduration der Leber mit Ausgang in atrophische 
Muskatnusleber und deinen!sprechendem Ascites. 

ad 1. Dass eine selbst hochgradige Periearditis mitunter ganz 
symptomlos verlaufen könne, ist eine Angabe, welche schon seit 
Corvisart, Laennec, Bouillaud alle diesbezüglichen Arbeitern durch¬ 
zieht, trotz der vielfachen Bemühungen namentlich von Skoda, Traube, 
Riegel u. A., charakteristische Merkmale sicher zu stellen. Ja, die 
latente Periearditis ist sogar noch in den letzten Jahren Gegenstand 
einer eigenen ausführlichen Monograpie Letulle’s (11) gewesen, der 
eine ganze Reihe einschlägiger Fälle mittheilt, namentlich von Lungen- 
uml Herzklappenaffcctionen, welche die Symptome der Periearditis ver¬ 
deckten. Auch er gelangt zu dem Schlüsse, dass von allen entzünd¬ 
lichen Affectionen die Periearditis eine der am häufigsten verborgen 
bleibenden ist. Kurz vorher hat Riegel darauf hiimewiesen, dass die 
Functionsstörung bei .Pericardialverwaehsung nichts Charakteristisches an 
sich habe. 
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ln (Ion uns hier beschäftigenden Fällen sind es 2 Momente, welche 
die „ Latenz u der Pericarditis verschulden. Erstens der Umstand, dass 
die Erscheinungen der Leberaffection und Pfortaderstauung* die Auf¬ 
merksamkeit des Untersuchers vorwiegend auf sich lenken und zweitens, 
dass die physikalischen Zeichen der PericardafFection sehr wenig aus¬ 
geprägt sind. So finden wir denn auch in allen oben angeführten 
Fällen die Herzdämpfung nicht wesenlich verbreitert, die Herztöne 
dumpf, aber keine Reibegeräusche; bleibt eigentlich nur die Abschwächung 
des Herzspitzenstosses, die in beiden Fällen bemerkt ist, doch auch 
diese ist ein sehr unzuverlässiges Symptom, da sie ja, wie auch 
Bamberger gelegentlich bemerkt, zu häufig selbst unter normalen Ver¬ 
hältnissen vorkommt, als dass man daraus einen Schluss ziehen könnte. 
Hiegel sagt, dass Fehlen des Herzspitzenstosses auch bei Emphysem, 
nach Traube auch bei Mitral- und Aortenstenose beobachtet werde. 

Demgemäss wird es leicht erklärlich erscheinen, dass in solchen 
Fällen die Pericardaffection den Beobachtern entgeht, wenngleich nicht 
auszuschliessen ist, dass bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit und 
consequent lange Zeit fortgesetzter Untersuchung des Herzens doch 
Anhaltspunkte für die Diagnose der Pericarditis gewonnen worden wären, 
wie dies in einem unten erwähnten Falle gelang. 

Den angeführten Fällen sind als Paradigmata der Krankheitsbilder 
aus der Literatur noch anzureihen: ein Fall von Rosenbach, wo „bei 
einem Knaben von 10 Jahren, der einen seiner Aetiologie nach durch¬ 
aus räthselhaften Lebertumor, und bei Fehlen aller sonstigen Oedeme, 
hochgradigen Ascites bot, bei der Obduetion als wahrscheinliche Ursache 
der Unterleibsaffection eine schleichend verlaufende, obliterirende Peri¬ 
carditis, neben ausgedehnter, fibröser Peritonitis des Leberüberzugs 
constatirt wurde. a 

Im Anschluss an diesen und einen zweiten noch zu erwähnenden 
Fall und unter Berücksichtigung der oben erwähnten Beobachtung von 
Weiss betont Rosenbach, dass „der geschilderte Zusammenhang von 
isolirter Leberschwellung mit Ascites und Obliteration des Pericards bei 
j ug endlichen Individuen Beachtung in diagnostischer Beziehung verdient. u 

Vielleicht gehört auch hierher ein von Curschmann mitgetheilter 
Fall, wo eine Frau in den fünfziger Jahren ohne bekannte Ursache 
unler Schüttelfrost und Schmerzen in der Oberbauchgegend erkrankt, 
worauf dann Ascites auftrat, der in 6 V 2 Jahren 10 mal die Vornahme 
von Functionen nothwendig machte. Die Section ergab: Schwielige 
Obliteration der ganzen rechten Pleurahöhle und des Pericardiums, 
sowie eine Perihepatitis chronica hyperplastica (Zuckerguss 1 ebcr), 
welch’ letztere C. als Ursache des Ascites ansieht. 

ad. 2 . Die alte Schulregel, womuh die Stauungen bei Herz- und 
Lungenkrankheiten vorwiegend als Oedeme, namentlich der unteren 
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Extremitäten auftrcten, die gegenüber dem Ascites überwiegen, erleidet 
in gewissen Fällen Ausnahmen, indem der Ascites um Vieles hoch¬ 
gradiger ist, als die Oedeme, so dass mitunter Punction des Abdomens 
nothwendig wird. Dieser Zustand kann sich zu den verschiedenartigsten 
Herzfehlern hinzugesellen; so ist aus der Oppolzcr’schcn Klinik über 
einen Fall von Mitral- und Tricuspidalinsuflieienz berichtet, bei welchem 
wegen hochgradigen Ascites 7 mal die Punction des Abdomens vor¬ 
genommen wurde, und Liebermeister theilt ebenfalls 2 solche Fälle 
(15) mit; wir selbst hatten Gelegenheit, vor Kurzem einen Fall von 
Aortenklappeninsufficienz zu beobachten, bei dem hochgradigster Ascites 
neben geringen Oedemen 6 mal die Punction nothwendig machte. Auch 
bei Periearditis und Synechie kommt dieses Uebcrwicgon des Ascites 
öfter zur Beobachtung, wie einzelne Bemerkungen in der Literalur 
zeigen. So sagt Strümpell (16) in der neueren Aullage seines Lehr¬ 
buchs: „Auffallend ist es, dass wir selbst und andere Aerzte einige 
Male in Folge von Pericardialverwachsung auch starken Ascites (zuweilen 
mit Hydrothorax) ohne gleichzeitige Oedeme an den Extremitäten be¬ 
obachtet haben“. Lcubc (17) erwähnt bei den durch Periearditis 
herbeigeführten Circulationsstörungen, dass es „zu Schwellung der Leber 
(damit zuweilen später zu prävalirendem Ascites)“ kommt. Lieber¬ 
meister (15) S. 122 beschreibt einen Fall von chronischer Periearditis 
mit sehr hochgradiger Dilatation beider Ventrikel, bei welchem, nach¬ 
dem im Verlaufe von l 1 2 Jahren wiederholt Oedeme an den unteren 
Extremitäten beginnend, aufgetreten waren, die vorher stark vergrössorto 
Leber an Volumen abnahm und sehr hochgradiger Ascites auftrat, der 
auch bestehen blieb, nachdem die Oedeme nach Anwendung von Digitalis 
geschwunden waren. Ebenso theilt Rosen buch (6) einen Fall von alter 
Periearditis mit frischem Nachschub mit, bei welchem hochgradiger 
Ascites und enorme Lebervergrösserung bestand, während Oedeme der 
Fiisse fast vollkommen fehlten. 

Weinberg (18) berichtet über 2 Fälle von Periearditis tuberculosa 
mit schleichendem Verlaufe, bei welchem hochgradiger Ascites auftrat, 
der in einem Falle 2 mal, im anderen 15 mal die Vornahme der Punction 
nothwendig machte. Dabei war die Leber beidemal stark vergrössert 
— in dem einen Falle wurde wegen des collossalen Lebertumors die 
Probelaparatomie gemacht, wobei die Leber „nicht ganz glatt“ gefunden 
wurde —, in beiden Fällen fanden sich Ergüsse in den Pleuren. 

Most (19) hat 2 Fälle von Pericardialverwachsung mit vorwiegendem 
Ascites und Lebervergrösserung mitgetheilt und Unverricht erwähnt in 
dem Referate über diese Publication, dass er das Zusammenvorkommen 
von Herzbeutelobliteration mit Ascites mehrmals gesehen habe. 

Wir sehen also, dass, wie auch sonst manchmal bei Herz¬ 
erkrankungen, auch in Fällen von Periearditis chronica mitunter der 
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Ascites gegenüber den üedemen weitaus überwiegt und es 
macht beinahe den Eindruck, als ob gerade bei der Periearditis dieser 
Befund relativ häufiger wäre. 

Prägt man sich nun nach den Beziehungen, in welchen Pcrieard- 
affection einerseits, Lebervergrösserung und Ascites andererseits 
stehen, so bedarf wohl nach dem bisher Mitgetheilten die Ansicht keiner 
weiteren Begründung, dass der Ascites und die Lebervergrösserung als 
Folge der durch die Perieardialverwachsung gesetzten Circulationsstörung 
anzusehen sind. Und doch hat schon eine gerade entgegengesetzte An¬ 
schauung ihren Vertreter gefunden. 

Hambursin (25) hat nämlich auf Grund der Beobachtung von 
Fällen, in welchen zuerst von ihm als Zeichen einer acuten Perihepatitis 
gedeutete Schmerzen im Epigastrium, dann deutliche Symptome chronischer 
Periearditis aufgofreten waren, die Meinung ausgesprochen, dass in 
einzelnen Fällen diese Perihepatitis durch Fortschreiten der Entzündung 
von der Leberkapsel auf das Zwerchfell und das Pericard zur Obliteration 
des unteren Theiles des Herzbeutels führe, und 2 ihm hierfür beweisend 
erscheinende Obductionsbcfundc angeführt. Demgegenüber hat schon in 
dem der Brüsseler Akademie vorgetragenen Berichte über die Mit¬ 
theilung Hambursin’s Croc-q hervorgehoben, dass die Fälle H.’s nicht 
genügend klinisch beobachtet seien und man aus dem anatomischen 
Befunde die Aufeinanderfolge der Symptome nicht entscheiden könne. 
N. Wci ss betont, dass die von H. auf eine Perihepatitis acuta bezogenen 
Symptome* ebensogut als von einer in Folge der Herzbeutelverwachsung 
auftretenden Hyperämie der Leber abhängig betrachtet werden können 
und es sich also wahrscheinlich um eine venöse Leberhyperämie bei 
Individuen gehandelt habe, die bereits an Coneretio pericardii cum corde 
litten, ohne dass dieselbe diagnosticirt werden konnte. 

Vielleicht könnte man meinen, dass auch in dem zweiten von mir 
mitgetheilten Falle eine Cirrhosc das Primäre war, da ja Erscheinungen 
einer Periearditis auf der Klinik Kahler nur vorübergehend und erst zu 
einer Zeit constatirt wurden, wo Fat, bereits 5 Jahre lang die Vcrgrösserung 
des Abdomens hatte und schon 2 mal punctirt worden war. Demgegen¬ 
über möchte ich hervorheben, dass in dem schon 2 Jahre vorher auf 
unserer Abtheilung aufgenommenen Status erwähnt wird, dass auch die 
Venen der oberen Extremitäten, besonders an der Beugeseite als fast 
federkieldicke, bläuliche Stränge sichtbar waren, ein Befund, der sich 
wohl nicht durch eine Lebereirrhose erklären lässt, sondern wohl darauf 
hinweist, dass schon damals eine Circulationsstörung auch in der oberen 
Hohlvene vorlag, so dass wir die* oben erwähnten periearditischen Er¬ 
scheinungen nur als Ausdruck eines Nachschubes einer schon früher 
bestandenen Periearditis anzusehen haben winden. 
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Erscheint demnach die Anschauung von dem secundären Charakter 
der Perieardalfection als unhaltbar, so wäre jetzt noch der eventuellen 
Auffassung zu gedenken, wonach es sich um zwei von einander unab¬ 
hängige Processe handle, um eine Combination von Pericarditis und 
einem localen Processe im Abdomen, entweder Lebercirihose oder 
Peritonitis. Was die Cirrho.se betrifft, so möchte ich hervorheben, 
dass erstens in einer Reihe der Fälle der Zustand der Leber aus¬ 
drücklich als Stauungsleber bezeichnet wird, zweitens aber auch dort, 
wo wir ihn nicht genauer beschrieben oder geradezu als Cirrhose 
bezeichnet finden, doch regelmässig Vergrösserung der Leber mit hoch¬ 
gradigstem Ascites und nur hie und da leichtem Icterus beobachtet 
wurde. Diese Combination entspricht keinem der beiden Haupttypen der 
Cirrhose, weder der atrophischen noch der hypertrophischen und man 
könnte sie nur als Cirrhose mixte im Sinne der Franzosen (Diculafov, 
Kclsch und Wanncnbroeck) oder als secundäre Schrumpfleber nach 
Rosenstein (3) bezeichnen, wobei doch nicht anzunehmen ist, dass, 
wenn es sich wirklich um eine rein zufällige Combination handeln 
würde, immer nur die Mischform und nie eine der beiden typischen 
llauptformen zur Pericarderkrankung hinzutreten würde. 

Dass gelegentlich vom Seeanten die Leberveränderung als Cirrhose 
bezeichnet wird, darf uns nicht irre machen, da langanhaltende Stauung 
mit Bindegewebswucherung und beginnender Schrumpfung bekanntlich 
ein der Cirrhose makroskopisch sehr ähnliches Bild geben kann, wie ja 
auch die Franzosen direct von einer „Cirrhose cardiaquc“ sprechen. Uebri- 
gens sei hier, mit Rücksicht darauf, dass in dem zweiten oben erwähnten 
und in dem noch mitzutheilenden Falle sich in der Diagnose der Aus¬ 
druck Cirrhosis hopatis findet, betont, dass Herr Prof. Chiari, in dessen 
Institut die Fälle secirt wurden, seine Meinung dahin ausgesprochen hat, 
dass es sich offenbar um solche Fälle von „Cirrhose eardiaque“ seeundär 
in Bezug auf die llerzbeutelaffcction gehandelt habe. # 

Bezüglich der Annahme einer chronischen Peritonealalfeetion ist 
zuzugeben, dass in einigen Fällen, so in dem von Weiss, einem von 
Rosenbach und dem ersten meiner Beobachtung, starke Verdickung 
des Peritoneums namentlich über Leber und Milz erwähnt ist, allein 
solche Trübungen und Verdickungen des Peritoneums findet man so 
häufig bei der Seetion von Individuen, welche in Folge von Cireulations- 
störungen längere Zeit an Ascites gelitten haben und öfter punctirt 
wurden, dass in ihnen ein charakteristisches Merkmal kaum zu sehen 
ist. Lud dann, welcher Art sollte denn dieser peritonitisehe Proeess sein? 

Im Hinblick auf die gleichzeitige Affeetion des Pericards und Peri¬ 
toneums, mitunter auch der Pleuren könnte man an Tuberkulose der 
serösen Häute denken, und eine Anzahl der Fälle gehört ja gewiss dazu, 
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indessen war in der Mehrzahl der Fälle gar keine* Tuberculose nachzu¬ 
weisen, und wenngleich auch für das Peritoneum Befunde vorliegen, 
welche die Möglichkeit residuenloser Ausheilung wahrscheinlich machen 
[s. Hirschberg (21)], so hätten sich doch in den Lymphdrüsen oder * 
anderen Organen Reste derselben nachweisen lassen müssen; wenngleich 
diese Annahme mir sonst recht plausibel zu sein scheint, so können 
hierüber doch erst weitere Beobachtungen Aufschluss geben. 

Auch von dem klinischen und anatomischen Bilde der als „einfache 
chronische Exsudativperitonis u beschriebenen Fälle [H. Vierordt (23)] 
unterscheidet sich unser Krankheitsbild in vieler Beziehung; was dann die 
oben erwähnte, von Curschmann als Ursache von hochgradigstem 
Ascites beobachtete und als Perihepatitis chronica hypertrophica 
bezeichnete chronische Entzündung des Leberübcrzugs (Zuckergussleber) 
betrifft, so scheint mir der im Curschmann’schen Falle bei der Sectioii 
erhobene Befund einer totalen Obliteration des Pericards mit Rücksicht 
auf die oben mitgetheilten Fälle den Verdacht nahe zu legen, ob nicht 
auch da die Pericardaffcetion die Hauptsache war und es sich also um 
einen, den uns hier beschäftigenden analogen Fall handelt (s. Nachtrag 
S. 407). 

Sind wir demnach zu der a priori naheliegenden Anschauung 
gelangt, dass die Perieardialaffection die primäre Krankheit ist und die 
Eeberveränderung sammt dem Ascites die secundären Erscheinungen 
darstellen, so erhebt sich die Frage, warum in diesen Fällen nicht all¬ 
gemein hydropische Erscheinungen, namentlich Oedeme, auftreten wie 
sonst, wenn eine Pericarditis oder eine andere Herzaffection Circulations- 
störungen zur Folge hat, sondern sich dieselben vorwiegend im Pfort- 
aderkreislaufc zeigen. Da ist nun zunächst zu bemerken, dass die Section 
keinerlei a n atom i sc h e n Unterschied gegenüber anderen Fällen von 
chronischer Pericarditis ergeben hat, der zur Erklärung des Krankhcits- 
bildcs herangezogen werden könnte; wohl waren die Veränderungen des 
Herzbeutels sehr hochgradige, in unserem ersten Falle mehrkammerige 
Schwartenbildung, im zweiten fast totale Einmauerung in Kalkplatten, 
allein derartige Befunde werden auch sonst erhoben, ohne dass die 
consecutiven Stauungserscheinungen von dem gewöhnlichen Bilde ab¬ 
weichen. 

Weinberg (18) will zur Erklärung des isolirten Ascites bei fehlendem 
Extremitätenödem die in seinen und Most’s Fällen beobachteten Pleural¬ 
ergüsse heranziehen. Mit Rücksicht auf Experimente Rosenbach’s (24), 
der durch Füllung der rechten Pleurahöhle mit einer unresorbirbaren 
Flüssigkeit eine Knickung der Cava inferior erzeugte, wobei die Venen 
des Pfortaderkreislaufes strotzend gefüllt waren, ist er geneigt, eine 
solche Knickung der Cava oder der Vena hepatica auch als Ursache des 
Ascites anzusehen und um dem Einwande zu begegnen, warum nicht 
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jedes rechtsseitige Pleuraexsudat zu solchem Ascites führe, will er die 
durch die Pericarditis herbeigeführte Herzinsufficienz heranziehen. Gegen¬ 
über dieser anatomisch nicht weiter gestützten Anschauung ist zunächst 
hervorzuheben, dass eine Knickung der Cava ja auch und zwar vor¬ 
wiegend zu Oedcm der unteren Extremitäten führen müsste und eine 
isolirte Comprcssion der Venae hepaticae nicht gut denkbar ist. Ferner 
finden wir in manchen Fällen, so dem von Rosenbach, Neusser, 
einen Pleuralerguss garnicht erwähnt, in anderen Fällen, so in meinem 
zweiten, hat derselbe ganz den Charakter eines durch Stauung bedingten, 
also secundären Ilydrothorax. 

N. Weiss glaubt in seinem Falle das isolirte Auftreten des Ascites 
damit erklären zu können, dass diePatientin, die 2 Jahre vorher einen Typhus 
durchgemacht hatte, im Gefolge dessen die Pericardobiiteration und zu 
gleicher Zeit eine chronische Peritonitis acquirirte, welch’ letztere es 
bewirkte, dass die durch die Ilerzbeutclerkrankung herbeigeführte 
Stauung im Venensystem in den veränderten Gefässen des Peritoneums 
am ehesten zur Transsudation führen konnte; hierdurch sei das übrige 
Venensystem so entlastet worden, dass es nirgends sonst zu Oedeme 
kam; mir scheint diese ganze Annahme, welche weder durch den 
klinischen Verlauf noch durch die Obduction irgendwie gestützt wird, 
viel zu gezwungen, um als befriedigende Erklärung zu gelten. 

Beide Erklärungsversuche des Auftretens hochgradigsten Ascites bei 
fehlendem Oedem der Extremitäten haben gerade dasjenige Organ ver¬ 
nachlässigt, auf welches der klinische Verlauf der Fälle am meisten hin¬ 
weist, nämlich die Leber. 

Betrachten wir die verschiedenen bezüglich der Leber erhobenen 
anatomischen Befunde, so sehen wir dieselbe bersehrieben als: 
plump, dicht, blutreich (N. Weiss), deutliche Muscatnusszeichnung 
und etwas derbere Consistenz (Fall I.), vergrössert, stark uneben, 
höckerig, sehr derb etc. (Fall 11.), so dass in letzterem Falle die Leber¬ 
veränderung direct in der anatomischen Diagnose als Cirrhose bezeichnet 
ist. Analog lautet der Befund in einem noch zu erwähnenden Falle 
meiner Beobachtung. 

Nimmt man alle diese Befunde zusammen, so hören sie sich an 
wie Beschreibungen der verschiedenen »Stadien derjenigen Leberver¬ 
änderung, wie wir sic als Stauungsinduration oder bei höherem Fort- 
sehreiten als atrophische Muscatnussleber, Foie oder Cirrhose cardiaque 
der Franzosen beschrieben finden. Der Umstand, dass wir sie in einzelnen 
Fällen direct als Cirrhose bezeichnet sehen, kann nicht gegen diese 
Annahme verwerthet worden, da Verwechselungen in dieser Beziehung, 
wie schon Bamberger (Dl) (S. 206) erwähnt, häufig sind, und durch 
die Untersuchungen von Liebermeister (15) (S. S)K) und de Beur- 
mann und Sa hon rin i 2 )i) l’estgesiellt ist, dass es Fälle von atrophischer 
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Muscatnussleber giebt, welche alle der eigentlichen Cirrhose zukommenden 
histologischen Veränderungen zeigen. Bezüglich der Weinbcrg’schen 
Fälle möchte ich darauf hinweisen, dass in dem einen Falle der Ascites 
nur 2 Monate bestand, die Bindegewebswucherung also noch sehr gering 
sein konnte und über die Resultate einer mikroskopischen Untersuchung 
nichts berichtet wird, im zweiten Falle die Leber als nicht ganz glatt 
bezeichnet wird. 

Dass eine derartige Bindegewebswucherung als Folge von Stauung 
in der Leber dann wieder zu prävalirender Stauung im Pfortadergebiete 
führen kann, ist wohl bekannt. So hat Liebermeister (13) (S. 119 
bis 126) sieben derartige Fälle beschrieben, bei welchen eine Herzaffeetion 
das Primäre war, darunter den oben erwähnten, wo die Ursache der 
Stauung eine chronische Pcricarditis war, und auch wir hatten Gelegenheit, 
in Fällen von Herzfehlern mit vorwiegendem Ascites einen derartigen 
Befund an der Leber zu erheben. Ls erscheint mir demnach als das 
Einfachste, den Befund von Ascites ohne gleichzeitige Oedeme in den 
oben angeführten Beobachtungen von chronischer Pcricarditis nicht durch 
gezwungene Hypothesen, sondern ebenso wie bei analogen Fällen ander¬ 
weitiger Herzerkrankung zu erklären durch die Bindegewebswucherung in 
der Stauungsleber mit eventuellem Ausgange in atrophische Muscat¬ 
nussleber. 

Nun deckt sich die Fragt', warum kommt es in diesen Fällen vor¬ 
wiegend zu Ascites und nicht auch zu stärkeren Oedemen, eigentlich 
mit der Frage, warum kommt es in einzelnen Fällen von Stauungsleber 
bei Herzfehlern zu Bindegewebswucherung, in anderen nicht und hierüber 
ist nichts Sicheres bekannt. Mit Rücksicht darauf, dass in dem ersten 
meiner Fälle starker, im zweiten zeitweiser Alkoholgenuss angegeben ist, 
schien mir anfangs die Annahme wahrscheinlich, dass die Einwirkung 
des Alkohols die Bindegewebswucherung in der Stauungsleber fördere, 
indessen fehlt in den anderen Fällen, welche jugendliche Individuen 
betreffen, jeglicher Hinweis auf ein derartiges Moment. Auch die Durch¬ 
sicht der Fälle bei Liebermeister etc. zeigt, dass sich typische atro¬ 
phische Muscatnussleber bei Herzkranken finden kann, bei denen alle 
Zeichen von Potatorium fehlen, wie dies auch de Beurmann und 
Sabourin gegenüber Rendu (23) (S. 48) hervorheben. 

Solange wir über die Bedingungen des Entstehens der atrophischen 
Muscatnussleber überhaupt nichts Sicheres wissen, wird also auch über 
die Momente, welche in einer Anzahl von Periearditisfällen durch das 
Leberwiegen des Ascites das Bild einer Leberaffeetion herbeiführen, 
keine Klarheit zu erlangen sein; vorderhand scheint es mir am wichtig¬ 
sten, das diagnostische Moment hervorzukehren und zu zeigen, wie man 
gegebenenfalls den, wie wir oben gesellen haben, von verschiedenen 
Autoren begangenen Irrthum vermeiden kann. 
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An die Möglichkeit einer derartigen perieardirischen Pseudo- 
cirrhose wird man vor Allem in jenen Fällen zu denken haben, bei 
welchen das klinische Bild einer Mischform der hypertrophischen und 
atrophischen Lebercirrhose vorzuliegen scheint, wie sie in neuerer Zeit 
als Cirrhose mixte, secundäre Schrumpfleber etc. von verschiedenen 
Autoren (Kelsch und Wannenbroeck, Rosenstein, Frcyhan u. A.) 
beschrieben worden ist und als deren Symptome gelten: Hochgradiger 
Ascites ohne universellen Hydrops, Vergrösserung der Jjeber mit Consistenz- 
vermehrung, eventuell leichter Jetorus. 

Bezüglich der Differentialdiagnose ist zunächst die Anamnese zu 
berücksichtigen; Angaben über überstandene Krankheiten mit Stechen in 
der Herzgegend etc. sind, auch wenn die Untersuchung des Herzens 
vorerst nichts Abnormes ergiebt, nicht zu vernachlässigen, ferner An¬ 
gaben darüber, ob nicht vor dem Auftreten der Bauchvergrösserung 
allgemeiner Hydrops bestand und vorüberging, ein Umstand, welcher 
bei atrophischer Muscatnusslebcr öfter beobachtet wurde [s. Lieber¬ 
meister (15) S. 119]. Auch das Fehlem eines ätiologischen Momentes 
für Cirrhose, wie Alkoholismus, Malaria, Lues ist zu beachten, wenngleich 
der Nachweis von Potatorium, wie wir oben gesehen haben, die Pseudo- 
cirrhose nicht aussohl iesst. 

Bei der Untersuchung sind die Zeichen der Herzbeufelaffection, 
eventuelle Verbreiterung der Herzdämpfung, diastolischer Venencollaps, 
systolische Einziehung an der Herzspitze, Abschwächung der Herztöne 
zu beachten und wenngleich bei hochgradigem Ascites und Zwerchfell¬ 
hochstand die Deutung des Herzbefundes oft schwierig ist, scheint doch 
die systolische Einziehung ein beachtenswerthes Symptom zu sein. Alle 
diese Zeichen haben nur den Werth, die Aufmerksamkeit des Beobachters 
auf das Herz zu lenken, die Entscheidung kann nur eine consequent 
durehgetührte ( T nl ersuchung, namentlich wiederholte A useultation der 
ganzen Herzgegend bringen durch den Nachweis pericardialer Reibe¬ 
geräusche. 

Dass dies gelingt, soll folgende Krankengeschichte zeigen: 

Fall III. 

24 Jahre alter Mann. Seit 2 Jahren KurzatInnigkeit und Herz- 
k 1 o p f en , a 11 m ä 1 i g A n s <;• h w e 11 u ng «Tos V n t rr 1 e i I»es. K ran ke n li au sau fe n t- 
lialt von li Wochen. 4 Wochen später Anurie, nachher Oligurie, 
gleichzeitig Oedeme der Füsse, des Sc rot ums und Abdomens. 1. Febr. 
1894 Aufnahme. Bauch umfang 117 1 / 1 > cm. Geringes Oed ein um die 
Knöchel, Lei* er vergriissert. Am Herzen kein (i er Husch, später zeit¬ 
weise s vs to 1 i s ch es G er ii u s c h. <>. I* i s 1 (). F e br u a r Sch a b i»n a n d er Iler z- 
s p i t z e h ö r b a r, s p ä l e r n i c h t m ehr. B a u c h u m f a n g b i s Ido c m. W i e d e r holt e 
Functionen (<>). Tod unter pleuriti sehen Er eh ei n u n gen am 24. Sep¬ 
tember 1894. Sec t ion : Alt e t u herc u 1 öse Pericard i t i s, f r i < c 1) e 1*1 ru ri t i s, 
Leber grob höckerig, derb. Peritoneum verdickt. 

27 * 
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B., Franz, 24 .Jahre alt, Typograph, aufgenommen 31. Januar 1894, zur 1. int. 
Klinik (Prof. Pribrani) war mit Ausnahme einer Blatternerkrankung im 7. Lebens¬ 
jahre stets gesund. Seine jetzige Erkrankung begann vor ca. 2 Jahren mit Herz¬ 
klopfen und Kurzathmigkeit, hauptsächlich nach Anstrengungen. Die Anschwellung 
des Unterleibes soll langsam aufgetreten sein. Er suchte deshalb im vorigen Jahre 
das Krankenhaus «auf, wo er 6 Wochen lag und dann gebessert entlassen wurde. 
Diagnose: Cirrhosis hepatis. 4 Wochen darauf trat plötzlich Anurie auf, dann 
urinirte er zwar, aber sehr wenig. Gleichzeitig schwollen ihm die Küsse an, dann 
der Hodensack und der Bauch. Pat. wurde zu Hause mit Digitalis, Petrosclinum 
und Diuretin behandelt; da die Anschwellung des Bauches anhält, sucht er das 
Krankenhaus auf. Pat. trank täglich ca. 2 Glas Bier, bei besonderen Anlässen 
höchstens 6 Glas. Infeetion wird negirt. Vater starb an Lungenentzündung, ein 
Bruder an Schwindsucht, Mutter und einBruder sind gesund. 

Status praesens: 2. Februar 1895. Pat. ist kräftig gebaut, gut genährt, an den 
unteren Extremitäten leichtes Gedern, Varicen, etwas Pachydermie. Herzdämpfung in 
normalen Grenzen, Herzspitzenstoss nicht sicht- und fühlbar. Puls 
rhythmisch. An der Herzspitze kein Geräusch. Hinten rechts unten Dämpfung vom 
(>. Dorsalfortsatz an. Abdomen stark vergrössert, keine dilatirten Venen. Leber ver- 
grössert, grobhöckerige Oberfläche. Grösster Bauchumfang 115 1 / 2 cm. Reichlich freie 
Flüssigkeit. Harnmenge gering, derselbe frei von abnormen Bestandtheilen. 

Mit Rücksicht auf die eingangs mitgetheilten Falle hatte ich hier die Vermuthung, 
dass es sich um einen analogen Befund handle und deswegen wurde die Untersuchung 
des Herzens täglich wiederholt vorgenommen. Nachdem nun in den ersten Tagen nichts 
Pathologisches erhoben worden war, constatirte ich am 6. Februar: Auscultation des 
Herzens ergiebt wechselnden Befund, zeitweise ein schabendes, knisterndes Geräusch 
an der Herzspitze hörbar, oft nicht. 8.Fcbr.: Zeitweise etwas nach vorn von der vorderen 
Axillarlinie imT.Intercostalraumlinksein knarrendes Schaben deutlich hörbar. lO.Fehr. 
Auscultatorischer Befund wechselnd, gewöhnlich ein hauchendes, systolisches Geräusch 
hörbar, zeitweise Schaben. Von da an bis 20. Februar ist nur das erstere Geräusch 
hörbar, die anfangs auf Digitalisdarreichung gestiegene Harnmenge sinkt, da erstere 
wegen Uebelkeiten ausgesetzt wurde. 22. Februar: Am Herzen das Geräusch nicht 
zu hören. 2. März: Klinische Vorstellung. Auscultation ergiebt über der linken 
Herzkammer begrenzte Töne, ebenso an der Pulmonalis und Aorta. 8. März: Cyanose, 
das systolische Geräusch laut zu hören, leichte Arhythmie. 

12. März. Pat. zur Abtheilung transferirt, am Herzen dumpfes systolisches 
Geräusch. Bauchumfang 117 cm. 

20. März. Punction. Entleerung von 10 Litern seröser Flüssigkeit, Leber 
deutlich tastbar, Oberfläche glatt, Consistenz sehr derb. 

25. April. Bauchumfang 131 cm. Puls leicht »rhythmisch, Dyspnoe, Punction 
ergiebt 9 Liter klaren Serums. 

19. Mai. Bauchumfang 132 cm. Punction. 9 l / 2 Liter klaren Serums. 

25. Juni. Bauchumfang 130 1 / 0 cm. Punction. 15 Liter klaren Serums. 

24. Juni. Leber durch die schlaffen Bauchdecken deutlich hervortretend. 

19. Juli wird Pat. zur propädeutischen Klinik (Prof. Knollj transferirt. 

Die Auscultation ergiebt an der Mitralis begrenzte schwache Töne, ebenso an 
der Aorta und Pulmonalis. Herzstoss, nicht sichtbar, nur als sehr schwache 
Erschütterung fühlbar im 3. Intereostalraum. Starke Dyspnoe, Bauchumfang 133 cm. 
Starkes Gedern der Küsse und des Genitales. 

20. Juli. Punction. 17 Liter, nachher Leber tastbar als harter, anscheinend 
unebener, diekrandiger Tumor. 

31. Juli. Töne au dt*n Herzostien dumpf. 
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4. August. Pat. wird zur II. int. Klinik (Prof, von Jak sch) transferirt. 

Die daselbst erhobenen Auscultationsbcfunde, für deren Miltheilung ich Herrn 
Prof, von Jaksch zu bestem Danke verpflichtet bin, lauten: 

5. August. Herztöne über allen Ostien rein. — 20. August. Pleurales Reiben. 

17. September. In der Herzgegend deutliches extrapericardiales Reiben. 

24. September. Am Herzen die Töne sehr dumpf, gegen die Herzbasis zu hört 
man Reiben, welches jedoch nur an die Respiration gebunden ist. Exitus leialis. 

Das Protokoll der am 25. September vorgenommenen Section lautet: 

Der Körper 178 cm lang, von kräftigem Knochenbau, schwacher Musculatur, 
geringem Fannie, adip. Die allgemeinen Decken blass mit diffusen, blassvioletien 
Todtenflecken auf der Rückseite. Todtcnstarre vorhanden. Das Haupthaar braun, die 
Pupillen mittelweit und gleich. Die sichtbaren Schleimhäute bleich und cyanotisch. 
Der Hals ist kurz und dick. Der Thorax mittellang, mässig breit. Das Abdomen stark 
ausgedehnt, die Bauchdecken schlaff und schwappend. Die unteren Extremitäten, 
namentlich die rechte, ödematös. Die weichen Schädeldecken mässig geröthet. Das 
Schädeldach mesoeephal. 54 cm im Horizontalumfang hat eine mittlere Dicke. Die 
„Dura mater“ wenig gespannt, in den Sinus derselben dunkles flüssiges Blut mit 
postmortaler Blutzersetzung. Die inneren Meningen blutreich und ödematös. Das 
Gehirn weich, ödematös und blutreich, ohne Besonderheiten.- Die Schleimhaut der 
Halsorgane blass. Die Schilddrüse etwas gekörnt. In beiden Pleuraräumen ca. 1 Liter 
serösen Inhalts. Die Lungen in den unteren Lappen comprimirt und atelectatisch, in 
den Oberlappen fest angewachsen. Enter und in den Verwachsungslamellen und Mem¬ 
branen hie und da deutliche Knötchen wahrnehmbar. Das Parenchym des Oberlappens 
etwas dichter und schwerer sich an fühlend, etwas braun gefärbt und ödematös. 

Das Herz in toto mit dem Herzbeutel innig verwachsen. Die 
beiden Blätter des Perieards bilden eine 1 cm dicke, in der Mitte ver¬ 
käste, verkleidete und verkalkte, ungemein harte Schwarte. Das 
Herz gewöhnlich gross, schlaff und bleich: seine Ventrikel nicht dilatirt, seine 
Klappen zart. Die Aorta zart, die Mueosa des Oesophagus blass. Die peribronch. 
Lymphdriisen arithmetisch ödematös und von alten tuberculösen Knötchen durch¬ 
setzt. Im Abdomen ca. Ö Liter seröser, mit Flocken vermischter gelblicher Flüssig¬ 
keit. Das Peritoneum allenthalben verdickt und weisslich glänzend, allenthalben 
auch mit Adhäsionen versehen, die die Intesta zu einem Convolut vereinigen. 
Der Darm ist stark meteoristisch aufgetrieben. Die Leber gewöhnlich gross, 
grobhöckerig und auf dem Durchschnitte sowohl von grösseren Bindegewebs- 
ziigen durchzogen als auch namentlich in einzelnen grösseren Herden um alle 
Läppchen herum mit gewuchertem und narbig geschrumpftem Bindegewebe versehen. 
Das Parenchym am Durchschnitte theils kleinhöckerig, theils granulirt und sehr 
derb. In der Gallenblase dunkle dünnflüssige Galle. Die Milz gewöhnlich gross, die 
Kapsel verdickt und weisslich glänzend. Die Nieren normal gross, ohne Besonder¬ 
heiten. Die Schleimhaut des Harnleitungs-Apparates diffus geröthet. Hoden und 
Rectum ohne Besonderheiten, Magen und Darm meteoristisch ausgedehnt; die 
Mueosa theils düster geröthet, theils durch Fäulniss schwärzlich gefärbt, Pankreas 
und Nebennieren normal. Diagnose: Tuberculosis obsoleia glandul. lymphat. 
peribronch. Pericardi tis tubVrculosa obsoleta. Pleuritis tbc. bilateralis. 
Cirrhosis hepatis. Hydrops universalis, Peritonitis chron. diffusa. 

Auch dieser Fall zeigt genau das oben beschriebene Krankheitsbild 
mit dem colossalen, rasch wiederkehrenden Ascites, demgegenüber die 
Oedeme weitaus zuriioktraten, und dem wechselnden, meist negativen 
Herzbefunde. Nur während einer kurzen Zeit gelang es durch consmpiente 
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Untersuchung ein pericardiales Schaben und damit die Diagnose sicher¬ 
zustellen. Der Grund, warum dieses in späterer Zeit nicht wieder 
gehört wurde, liegt vielleicht darin, dass inzwischen die Verwachsung 
des Herzbeutels mit dem Herzen eine totale geworden war. Der 
Schwerpunkt der Diagnostik liegt aber in einer längere Zeit fortgesetzten 
täglich mehrmaligen Untersuchung des Herzens, von der man sich durch 
wiederholte negative Resultate nicht absehrecken lassen darf; die genaue 
Kenntniss des beschriebenen Krankheitsbildes lässt derartige Fälle als 
garnicht so selten erkennen, und so haben wir erst jüngst in 2 weiteren 
Fällen unserer Beobachtung die Diagnose sicher stellen können, von 
welchen der eine ganz als Cirrhose imponirte. 

Auch für die Therapie kann die richtige Erkenntniss der eardialcn 
Ursache des hier geschilderten Symptomeneomplexes von grosser Bedeu¬ 
tung werden. Statt Calomel, Jodkali etc. werden in solchen Fällen, 
wofern die bindegewebige Veränderung der Leber nicht zu weit vorge¬ 
schritten ist, die Herzgiftc und Diuretica Besserung bringen; so sahen 
wir in einem jüngst beobachteten Falle unter starker Diurese die Lcber- 
intumeseenz deutlich abnehmen. 

Versuche ich nun, das bisher Gesagte kurz zu resumiren, so folgt 
daraus: 

1. Es giebt einen den gemischten Formen der Lebercir- 
rhosc (mit vergrösserter Leber, starkem Ascites, ohne Icterus) 
t ä u sehend ähnlichen S y m p t o m e n c o m p 1 e x (pericarditische Pseu- 
dolebercirrhose) , der dadurch hervorgerufen wird, dass die 
durch eine latente Periearditis bewirkten Circulationsstö- 
rungen in der Leber zu Bindegewebswucherungen führen, 
welche durch Stauung im Pfortaderkreislauf hochgradigsten 
Ascites zur Folge haben. 

2. Derselbe kommt zwar vorwiegend bei jüngeren Indi¬ 
viduen vor, doch wird er auch im späteren Lebensalter beob- 
ach t et. 

3. Z u r I) i f f’e r e n t i a 1 d i a g n o s e k o m m e n f o 1 ge n d e A n h a 11 s- 
punkte in Betracht: Fehlen eines ätiologischen Momentes für 
I, e 1) c r c i r r h o s e, a n a m n e s t i s c h e A n g a b e n ii b e r e i n e v o r a u s g e- 
gangene Periearditis und über früher bestandene Oedeme an 
den Beinen. Ein sicheres Resultat kann nur eine consequent 
durehgefiihrte I nt ersuchung der IIerzens ergeben. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Regierungsrath Professor A. 
Prihram, bin ich für die gütige Uchorlassung des Materials zu vor¬ 
stehender Mittheilung zu ergebenstem Danke verpflichtet. 
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Nachtrag, betreffend die Zuckergussleber (s. S. 400). 

Gelegentlich der Erwähnung des Curschmann’sehen Falles von 
Zuckergussleber habe ich die Vermuthung ausgesprochen, dass bei dem¬ 
selben nicht die Perihepatitis chronica die primäre Ursache der Krank¬ 
heit und des Ascites gewesen sei, sondern vielleicht die bei der Scction 
eonstatirte schwielige Obliteration des Pericardiums. Während da s Manu- 
script bereits bei der Redaction lagert, habe ich eine Mittheilung von 
H. Rumpf gefunden (über die Zuckergussleber, Deutsches Archiv für 
klinische Medicin LV. 1895. S. 272), worin derselbe im Anschlüsse an 
die Curschmann’sche Beobachtung einen einschlägigen Fall mittheilt, bei 
welchem ebenfalls chronische hyperplaslische Pericarditis mit Ob¬ 
literation des Herzbeutels gefunden wurde. Die Pericarditis machte die 
damals 33 jährige Frau im Jahre 1869 durch, späterhin war nie mehr am 
Herzen ein Geräusch zu hören, 1870 trat der Ascites auf, der in der 
Zeit 1872 bis zu dem 1885 erfolgten Tode die Vornahme von 301 Func¬ 
tionen nothwendig machte. Die von Bostroem vorgenommene Section 
ergab diffuse chronische Perihepatitis hyperplastica (Zuckcrgussleber) und 
ebensolche Pleuritis dextra, Perisplenitis und Peritonitis parietalis; ferner 
das ganze Herz in eine dicke, weissglänzende, schwielige bis 1 cm dicke 
Bindegewebsmasse eingehüllt. R. meint, dass die hyperplastische Peri¬ 
hepatitis die Ursache für den Ascites war in Folge der ausgedehnten 
Compression der intrahepatischen Pfortaderverzweigungen, bezeichnet es 
aber als auffallend, dass bei einem derartigen, doch ganz typischen Pfort¬ 
aderascites sich nur an der Milz und dem parietalen Peritoneum die ge¬ 
wöhnlichen Folgen eines solchen finden, während die üblichen Folgezu¬ 
stände desselben an dem Verdauungsiractus vollkommen fehlen, wie dies 
auch in der Curschmann’schen Beobachtung der Fall war. Bezüglich 
der Genese seines Falles gelangt er zu dem Schlüsse, dass „es sich 
gar nicht um ein specifisches oder auch nur primäres Leber¬ 
leiden handle, denn die Krankheit begann am Herzen“ und auch 
der Leichenbefund Curschmamrs scheine „diese Entstehung nicht ab¬ 
solut auszuschliessen.“ 

Es bildet demnach die Miltheilung Rumpf’s, die übrigens die einzige zu 
sein scheint, welche sich seit C urschmann’s Publication mit der Zucker- 
gussleber eingehend beschäftigt, eine willkommene Bestätigung meiner 
oben erwähnten Vermuthung, die ich nur aus dem Vergleiche der Cursch- 
in ann’schen Beobachtung mit meinen Fällen gewonnen habe. Von diesen 
letzteren zeigte der erste Fall fibröse Auflagerungen des Peritoneums, 
die besonders an der Leber und Milz sehr stark ausgebildet waren und 
gerade bei diesem ergab die mikroskopische Untersuchung der nicht ver¬ 
kleinerten Leber, den Befund einer Stauungsinduration mit consecutiver 
Bindegewebswucherung, im zweiten Falle ist keine Peritonealveränderung 
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notirt, im dritten fand sich des Peritoneum verdickt und weisslieh glänzend, 
ebenso die Milzkapsel, vom Leberüberzuge ist eine derartige Veränderung 
nicht erwähnt. Dabei war aber die Ursache der Kreislaufstörung und 
der ganze Symptomenkomplex immer der gleiche, der Ascites immer 
sehr hochgradig und in keinem der Fälle bieten Anamnese oder Verlauf 
einen Anhaltspunkt für die Annahme einer Affection des Peritoneums. So 
wird man zu der Anschauung geführt, dass diese chronische Perito¬ 
nitis, Perihepatitis und Perisplenitis ein Accedens ist zu der in 
der Herzaffection gelegenen primären Krankheitsursache. Dafür scheint 
mir auch zu sprechen, dass in dem einzigen Falle, bei welchem in den letzten 
3 Jahren im hiesigen pathologisch-anatomischen Institute ein als Zucker¬ 
gussleber zu bezeichnender Befund erhoben wurde, ebenfalls eine Läsion 
des Herzens und zwar Perforation eines Aortenaneurysmas in den rechten 
Vorhof gefunden wurde (mitgetheilt von v. Wunschheim, Prager med. 
Wochenschrift 1893, No. 15). Der betreffende Patient, ein 43jähriger 
Flösser, war im Anschlüsse an eine Erkältung vor 4 Jahren unter Er¬ 
scheinungen von Herzklopfen, allmälig sich entwickelndem Hydrops er¬ 
krankt und im Verlaufe der Zeit wegen des hochgradigen Ascites 10 mal 
punktirt worden. In früherer Zeit war einmal Aortcninsufficienz dia- 
gnosticirt worden, während des Aufenthaltes auf unserer Klinik waren 
Symptome einer Herzaffection nicht mit Sicherheit nachzuweisen, der 
Urin zeigte reichlich Eiweiss, spärliche hyaline und granulirte Cylinder, 
der Tod erfolgte nach intercurrirtem Erysipelas migrans. Die Section ergab 
Schrumpfung der Aortenklappen ohne ausgesprochene Insufficienz, Dila¬ 
tation und starkes Atherom der Aorta, lerner unmittelbar über der hinteren 
Klappe derselben ein über gänseeigrosses sackförmiges Aneurysma, 
welches sich in den rechten Vorhof vorgewölbt hatte und an der Kuppe 
perforirt war, das Peritoneum war allenthalben sehr stark ver¬ 
dickt und weissglänzend, die Leber und Milz schienen hin¬ 
durch, wie mit Zucker übergossen und zeigten hochgradige Stauung. 
Auch hier war offenbar die Kreislaufsstörung das primäre, wohl das 
Gleiche gilt von dem von Kumpf eitirten Falle Oppolzers (Wiener 
allgemeine med. Zeitung 1860, S. 141). 

Fragt man sich nun, auf welche Weise die in Rede stehende Ver¬ 
dickung des Peritoneums und der Leber- und Milzüberzuges zu Stande 
kommt, so sind wie ich glaube folgende Momente in Betracht zu ziehen. 

Erstens die Rcaetion des Peritoneums auf die lang anhaltende 
Stauung, die sich in Wucherung des Bindegewebes äussert. Schon Roki- 
tansky erwähnt, als Folgen der Hyperämie des Peritoneums Verdickun¬ 
gen desselben mit Verdichtung des subserösen Bindegewebes und Pseu¬ 
domembranen, was besonders an einzelnen Abschnitten derselben, wie 
z. B. am Leber- und Milzperitoneum vorkommt (Lehrbuch der pathol. 
Anatomie, 3. Auflage, 1861, III. 8. 138). Es reagirt offenbar das Peri- 
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Ion »mm geradeso wie Leber und Milz auf eine länger dauernde Stauung 
mit Vermehrung des Bindegewebes, und das gleiche gilt von dem Ueber- 
zuge der Leber und Milz. Eine derartige Reaction kann wahrscheinlich 
zweitens auch durch das lange Bestehen von Ascites hervorgerufen werden, 
wie dies z. B. Ziegler (Lehrbuch der pathol. Anatomie, 7. Auflage, II. 
S. 566) hervorhebt, der die hierhei auftretenden Trübungen auf einen 
epithelialen Katarrh des Peritoneums zurückführt. 

Ein drittes Moment, das man nicht ganz vernachlässigen sollte, liegt 
in den olt wiederholten Functionen und dabei vielleicht eintretenden 
leichten Infectionen. In allen den Fällen, wo solche Peritonealverdickun¬ 
gen gefunden wurden, und auch in denen von Zuckergussleber von Cursch¬ 
mann und Rumpl und dem oben erwähnten sehen wir in der Anamnese 
häufige Abdominal-Punctionen erwähnt, bei Curschmann 15, bei meinen 
Fällen ca. 10 mal, in den Rumpf’schen sogar 301 mal, und da könnte 
man sich vorstellen, dass es hierbei gelegentlich zu Infectionen komme, 
die zwar wegen der baktericiden Eigenschaften der Ascitesflüssigkeit 
keine schweren Allgemeinerscheinungen zur Folge haben, aber doch eine 
locale Reaction des Peritoneums hervomifen können (s. Birch-Hirsch- 
feld, Lehrbuch der pathol. Anatomie, 3. Auflage, II. S. 647). 

Diese Momente lassen die Möglichkeit offen, die Verdickungen des 
Peritoneums und des Leber- und Milzüberzuges wohl blos als secun- 
däre in Bezug auf eine primäre Circulationsstörung aufzu¬ 
fassen, um so mehr, als bisher in allen Fällen von Zuckergussleber 
eine solche Läsion am Herzen gefunden wurde. Dabei soll durchaus 
nicht geleugnet werden, dass, wenn die Verdickungen an der Leber so 
starke sind, wie in den erwähnten Fällen, hierdurch auch secundär wieder 
eine Functionsbehinderung der Leber beziehungsweise Kreislaufstörung im 
Pfortadergebiete herbeigeführt werden kann, wie dies schon Rokitansky 
(1. c. S. 141) erwähnt. Die von Curschmann bezüglich der l T nter- 
scheidung der Zuckergussleber von der Granularatrophie hervorgehobenen 
Momente — weit langsamerer Verlauf und zeitweiliger, selbst Jahre hin¬ 
durch dauernder Stillstand des Processes, wobei der Ascites stabil bleibt 
— werden durch die Annahme einer primären Affection des Herzens zur 
Genüge erklärt, wie sie ja auch in den von mir mitgetheilten Fällen vor¬ 
handen waren. 

Dies Alles weist darauf hin, dass, insolange nicht Fälle von Zucker¬ 
gussleber oder analogen Peritoneal Verdickungen vorliegen ohne patholo¬ 
gischen Befund am Herzen, die Anschauung nicht unberechtigt erscheinen 
dürfte, dass die bisher stets consiatirte Herzerkranku ng. die 
primäre Affection darstellt. 
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Wie erfolgt die Infection der Lungen 't 

Von 

si;ii's;ii/t i>r. Buttersack 

in Hanau. 

Unter allen Vorstellungen, die wir uns über das Zustandekommen der 
Infection eines Organs machen, scheint jene über die Infection der Lungen 
am einfachsten und sicherstim: die schädlichen Körperchen worden cin- 
geathmet, bleiben in den Alveolen hängen und entwickeln sich da mehr 
oder weniger ungestört weiter. Bei näherer Betrachtung des Athmungs- 
processes werden wir uns jedoch daran erinnern, dass die sog. Athmungs- 
luft, ohne sich mit der ßesidualluft erheblich zu vermischen, und ohne 
somit in unmittelbare Beriilirung mit der Alveolenoberfläche zu trdten, 
nur ihren Sauerstoff in die Alveolen gelangen lässt. „Die Vorstellung, 
dass die gesammte eingeathmete Luft bis in die Lungenzellen dringe, 
ist als ungeeignet zurückzuweisen. — — — Die soeben inspirirte Luft 
bleibt fast grüsstentheils in den oberen Partieen der Athmungsorgane a 
(Vierordti, und nur ihr Sauerstoff diffundirt mit Geschwindigkeit nach 
unten. 

Vom teleologischen Standpunkt aus betrachtet, erweist sich dieser 
Diffusionsausgleich wesentlich vorteilhafter als eine jedesmalige völlige 
Durchlüftung der ganzen Lunge. Die verschiedenen Qualitäten der Aussen- 
luft, wie Trockenheit-, Kälte u. a. m. würden, wenn sie unmittelbar auf 
die Lungeneapillaren einwirklen, tiefgreifende Störungen im Gasaustausch 
hervorrufen, während so in der ßesidualluft gewissermaassen ein Luft¬ 
polster zwisclnm Blut und Aussenluft eingeschoben ist, unter dessen 
Schutze der wichtige Vorgang des Gasaustausches unter stets gloichblei- 
henden Bedingungen sich vollziehen kann. 

Auch Gase dringen unter diesen Verhältnissen nur verhältnismässig 
langsam bis zum Blute vor; der geringe Erfolg, den man mit dem 
wenige Minuten (lauernden lnhaliren bei tiefersitzenden Katarrhen zu¬ 
meist erzielt, beweist, dass die Dämpfe eben doch nicht dahin gelangten, 
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wo man ihre Wirkung brauchte. Es muss desshalb als zweckmässig: 
bezeichnet werden, wenn in einzelnen Badeorten, wie in Wiesbaden, grosse 
Inhalationsniume geschaffen werden, in welchen sich die Patienten stun¬ 
denlang auf halten können; auf diese Weise lässt sich noch am ehesten 
ein Einfluss auf die Zusammensetzung der Luft in den tieferen Bronchial¬ 
ästen und Alveolen gewinnen. 

Aber nicht nur gegen die chemisch-physikalischen Qualitäten der 
Aussenluft, sondern auch gegen deren corpusculäre Bestandteile gewährt 
der eigentümliche Mechanismus der Atmung einen Schutz; keinen ab¬ 
soluten natürlich, denn wenn fortgesetzt stauberfüllte Luft inspirirt wird, 
so wird davon nach und nach auch in die tieferen Luftwege gelangen. 
Aber im Grossen und Ganzen wird man daran festalten können, dass 
corpusculäre Elemente — als nicht diffusibel — nur soweit mitgeführt 
werden, als aus ihrem Gewicht und der Stärke des Inspirationsstroms 
folgt; dazu kämen noch die feuchten Wände und die zahlreichen Knickun¬ 
gen und Windungen, welche der Luftstrom zu passiren hat, z. B. in der 
Nase und besonders an der rechtwinkligen Beugung im Nasenrachenraum, 
mit so vielen Gelegenheiten, feste Körperchen zurückzuhalten, dass unter 
normalen Verhältnissen die Wahrscheinlichkeit einer Einschleppung solcher 
durch die Inspirationsluft bis in die Alveolen hinein gering erscheinen muss. 

So einleuchtend auch diese Ucberlcgimgen sein mögen, so scheint 
doch das bekannte Lungenpigment, dessen Identität mit dem Staub, in 
welchem der Betreffende gelebt, seit Pearson 1 ) zur Genüge festgestellt 
ist, einen Fehler in den hier vorgetragenen Deduktionen anzudeuten. Es 
würde sich demgemäss um die Frage handeln, ob nicht staubförmige 
Bestandtheile der atmosphärischen Luft auch noch auf anderen Wegen 
in den Körper, speciell in die Lungen gelangen können, als von den 
Alveolen aus. 

Wenn Jemand fortdauernd mit leicht zerstäubenden Substanzen zu 
thun hat, wie mit Kohle (Traube-) -- Cohnheim) oder mit eisen¬ 
oxydhaltigem Englisch-Roth (Zenker 3 ), wenn Glasschleifer immerwährend 
den unter Leitung der Augen entstandenen Glasstaub einathmen müssen, 
oder wenn Jemand stundenlang in einer raucherfüllten Wirthsstube sich 
aufhält, laut unterhält, wozu er tiefere ln- und Exspirationen nüthig hat, 
und womöglich selber raucht: unter solchen und ähnlichen Bedingungen 
kann schliesslich ganz wohl mehr oder weniger Staub bis in die feinen 
Verzweigungen der Bronchioli gelangen. Die Hauptmenge des einge- 

li Philosoph. Transact. for 1NK5. -- MecluTs Archiv. 1hl. Ö. S. 2.V.I. — 
Bio erst«* liicrhergchöriire Beobachtung findet sich bei 15. et (_i. M. W Opfer, Obser- 
YMtinnes med. praet. de alTeetibus capitis. Scaplmsii 172<. Observ. ( IV. p. 444. 

2) Boutschc Klinik. IstiO. (lesammolte Abhandlungen. Bd. It. 

.*>) Staubinhalationskranklnuton der Lmuron. Bontsehos Archiv für klin. Med. 

Bd. II. ist;?. S. 140. 
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athmeten Staubes wird aber doch in den oberen Luftwegen liegen bleiben 1 ); 
den verschiedenen Form Verhältnissen, in den Verzweigungen der Luftröhren¬ 
äste bei den einzelnen Thieren, worauf Schottel ins 2 3 ) aufmerksam 
macht, wird für die vorliegende Frage nur eine untergeordnete Bedeutung 
zukommen. Jedenfalls haben die Experimentatoren, welche gerade das 
Verhalten des Inhalationsstaubs in den Alveolen haben studircn wollen, 
durchweg recht intensive Staubquellen benutzt, z. Th. ungemein scharf¬ 
sinnige Konstruktionen hierzu ersonnen, ja, mehrere haben die Tracheoto¬ 
mie vorausgeschickt 8 ) und Ruppert bemerkt ausdrücklich 4 ), dass er auf 
seine frühere Methode — Einsetzen der Versuchsfhicre in einen Kasten, 
in welchem zwei Petroleumlampen ohne Cylinder qualmten — so wenig 
befriedigende Resultate, d. h. so geringe Staubmengen in die Alveolen 
bekam, dass er „die Nothwendigkeit einer weit energischeren Räucherung 
einsah. u Aehnliche Erwägungen mögen auch Slavjanski bewogen 
haben, seinen Zinnober überhaupt nicht staubförmig, sondern als Emul¬ 
sion in die Luftwege einzuführen. 

So werthvolle Aufschlüsse diese Studien gebracht haben, so lassen 
sie sich auf die Verhältnisse beim Menschen doch nicht ohne Weiteres 
übertragen. Die Aufnahme von Fremdkörpern von den Alveolen bezw. 
kleinen Bronehiolis aus muss gegenüber jener in den oberen Luftwegen 
an Bedeutung zurückstehen; im Allgemeinen ist nicht viel davon be¬ 
kannt, dass sich Staubkörner in grösseren Mengen in den Alveolen fänden. 

Was speciell die Aufnahme von Krankheitskeimen betrifft, die glück¬ 
licherweise weniger reichlich als Staub in der Luft enthalten sind, 
so führt Michael in seiner unter Weigert’s Leitung entstandenen Disser¬ 
tation 5 * ) aus, dass das von den Alveolen aufgenommenc Tuberkelgift den 


1) Waldenburg, Locale Behandlung der Krankheiten der Athmimgsorgane. 
1H72. S. 130. „Die Inhalation durch die Nase schliesst jede Aussicht auf Erfolg 
aus. Mau muss demnach durch den offenen Mund respiriren.“ Aber auch dann schla¬ 
gen sich die inhalirten »Stäubchen in der Passage zwischen Isthmus giossopalatinus 
und Epiglottis nieder (S. 104). - Dasselbe bei Hi II er, Tuherculosebchandlimg. 
II. Congress für innere Medicin. 1N83. S. 50. 

2) Zur Kritik der Tuberculosefrage. Virchow's Archiv. Bd. 01. 1SS3. S. 150. 

3) H. Ruppert, Experimentelle Fntersuclningen über Kohlenstaubinlialatinn. 
\ irehow's Archiv. Bd. 72. 1«S7S. — Schottelius, Experimentelle Untersuchungen 
über die Wirkung inhalirtcr Substanzen. Virchow's Archiv. Bd. 73. 1S7S. — Sla- 
vianski, Experimentelle Beitrüge zur Pneunionokoniosislehre. Virchow ? s Archiv. 
Bd. 48. lSöO. — Knau ff (Virchow’s Archiv, Bd. 30, lst>7) erzählt von einem Kätz¬ 
chen, das nach 3tägiger Kussinhalation viel Kohle in den Bronchialdrüsen zeigte, 
während die Lungen selbst frei erschienen (S. 454 u. 450). 

4) a. a. 0. S. 1«S u. 24. - Vergl. dazu auch .J. Arnold, Staubinhalationen 
und Staubmetastasen, 1SS5, S. 73, der diese Frage wohl am gründlichsten unter¬ 
sucht hat. 

5) Feber einige Eigenthümlichkeitcn der Lungentuberculose im Kindesaller. 

Dissertation. Leipzig l.ss-4. 
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Lymphgefässapparal passiren könne, ohne Symptome zu machen, dass 
es vielmehr erst in den Bronchialdrüsen, wo die Bacillen in grösserer 
Menge angehäuft würden-, zur Wirkung, Entwicklung komme, und dass 
dann erst secundär von diesen tubereulösen Bronchialdrüsen aus die 
phthisisehe LungenafTection der Kinder hervorgerufen werde, eine Theorie, 
die schon von Küss angedeutet worden ist 1 ). Daraus würde hervor¬ 
gehen, dass das Wesentliche an dem Zustandekommen der Lungcntuber- 
culose das Ausbrüten des Giftes in den Lymphdrüsen ist, und dass es 
ziemlich einerlei ist, ob dasselbe von den Alveolen oder einer andern 
Stelle aus dahin gelangte. 

Neelsen 2 ) giebt zu, dass thatsächlich das Eindringen inspirirler 
Körperchen aus den Alveolen in die Lunge nur in wenigen Fällen vor¬ 
zukommen scheine. Nach ihm ist nicht das Alveolarlumen, sondern die 
Schleimhaut der kleinen Bronchien der Ort, wo die Tuberkelbacillcn sich 
zuerst ansicdcln, und erst, wenn diese käsige Endobronchitis eine ge¬ 
wisse Ausdehnung erreicht hat, dehnt sich die Krankheit auf die Nach¬ 
barschaft weiter aus. 

Meines Erachtens müsste man für die Mehrzahl der Fälle die Ein¬ 
gangspforte noch weiter nach oben verlegen und der Auffassung Raum 
geben, dass die Aufnahme von mikroskopischen Körperchen im Wesent¬ 
lichen im obersten Abschnitt des Respirationstractus erfolgt, und zwar 
eben desshalb, weil naturgemäss die Mehrzahl der corpusculären Ele¬ 
mente der Luft im Nasenrachenraum zurückgehalten wird. Allerdings 
wird Staub in die Lunge abgelagert, und oft genug erkrankt dieses 
Organ an infectiösen Processen; aber man muss festhalten, dass die 
Stelle, die sich bei der klinischen und anatomischen Untersuchung als 
erkrankt erweist, nicht nothwendig zugleich die Stelle bezeichnet, wo 
das Gift eingedrungen ist 3 ). Wenn z. B. H. Bai ach 4 ) einen Fall von 
Actinomycosc beschreibt, wo sich als Träger des Giftes eine Gersten¬ 
granne von 1 cm Länge und 0,5 mm Breite in einer Höhle in der linken 
Lungenspitze vorfand, so ist es schwer sich vorzustellcn, wie diese 
Granne vom Inspirationsstrom an so vielen Knickungen vorbei gerade 
bis in die Alveolen der linken Lungenspitze getragen worden sein soll. 


1) Oitirt nach Harrtv, L'adenopathie tracheo-bronehujue. 1874. p. 147 148. 

— Und bei Schöffel, Oe la tiihrrculisatiun des ganglions bronclii<|ucs. These de 
Strassbourg. 18.V). 

2) Herls, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie. S. 3GG. 3. Aufl. Herausg. 
von Neelsen. 

3") Derselbe Gedanke z. B. auch bei Licht heim, Tuberkulose. Verhandlungen 
des II. Gongresscs für innere Medicin. 188*3. 8. 23. — Büchner, ebenda VII. Con- 
gress. 1888. S. 380. 

4) Leber Lungenactinomycose. Dissertation. Leipzig 180.3. Cilirt nach Kulen- 
hurips Kealencyklopiidie. Artikel Actinomveose. 
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Für unsere Frage von Interesse sind die Ergehnisse von Farbstolfinjee- 
tionen ins Blut, welche illustriren, in welch’ verschiedenen Richtungen 
und Bahnen einmal aufgenommene Körperchen durch dan ganzen Orga¬ 
nismus verschleppt werden. So haben F. A. Hoffmann und P. Langer- 
hans 1 ) Zinnober in der Mucosa von Trachea und Larynx wiedergefunden 2 ), 
ebenso in der gefässlosen Cornea, ein Befund, den schon Hoffmann 
und v. Recklinghausen 3 ) erwähnt hatten. Reitz 4 5 ) traf seinen Zin¬ 
nober wieder in den gefässlosen Knorpeln, in den Epithelien der Respi¬ 
rationsorgane und des Darmtraetus, Kiittner 3 ) sah ihn in wechselnden 
Mengen sogar auf der Schleimhaut der grossen und der feineren Bron¬ 
chien und Alveolen liegen, und Slavianski fand bei gleichzeitigem 
Einfuhren von Indigo in die Luftröhre und Injection von Zinnoberauf¬ 
schwemmung in die Vena jugularis im Bronchialschleim und in den 
Lungenalveolen Zellen, die sowohl Indigo als Zinnober enthielten. 

Aus diesen Angaben erhellt, dass neben den Bahnen, welche aus 
den Alveolen bezw. den feinen Luftwegen nach dem Ly mph- und Blut¬ 
system hin führen 6 ), noch andere mit entgegengesetzter Strömung, also 
aus dem Blute nach den Alveolen zu, existiren, dass somit Fremdkörper, 
die man im Lungengewebe findet, nicht ausschliesslich durch die Luft 
hineingebracht sein müssen. v. Rceklingshausen’s Verdienst ist es, 
zuerst auf die Bedeutung des „retrograden Transportes“ für den Zu¬ 
sammenhang einzelner Krankheitssymptome aufmerksam gemacht zu 
haben 7 ). Er wies nach, was gerade für unseren Fall von Wichtigkeit 


1) lieber den Verbleib des in die Cimilation eingefülirten Zinnobers. Yirchow’s 
Archiv. Bd. 48. S. 1869. S. 321. 

2 ) Schottel ins a. a. 0. S. 566 u. 541. 

3) Centralblatt fiir die med. Wissenschaften. 1867. No. 31. 

4) Sitzungsl erichte der Wiener Akademie. Bd. 57. 1868. 

5) Beitrag zur Kenntniss der Kreislaufsverhältnisse der Säugethierlunge. Yir- 
chow's Archiv. ‘ Bd. 73. 1878. 

6) Vergl. hierzu auch Wittich, Mittheilungen aus dem Königsberger pliysiol. 
Laboratorium. 1878. 

7) Allgemeine Pathologie des Kreislaufes und der Ernährung. 1883. S. 173. 
— lieber die venöse Embolie und den retrograden Transport in den Venen und 
Lymphgefässen. Virchow’s Archiv. Bd. 100. 1885. S. 503. — Ludwig Vogel, 
l'eber die Bedeutung der retrograden Metastase innerhalb der Lymphhahn u. s. vv. 
Yirchow’s Archiv. Bd. 125. 1891. S. 495. — Bonome, Sulla trasporta retrograda- 
drgli emboli nelle vene e sul embolia cruciata. Arch. med. 1889. — Tliomayera, 
Contribution ä Petude de la circulation retrograde du courreut sanguin. Arch. boln'm. 
de med. III. 1889. - - Weintraud, Untersuchungen über Kohlenstaubmetastase im 
menschlichen Körper. Dissertation. Strassburg 1889. — J. Arnold, Leber rück¬ 
läufigen Transport. Virchow’s Archiv. Bd. 124. 1891. 5. Heft. S. 385 -408. — 
Die erste hierhergehörige Bemerkung dürfte sieh finden bei E. Darwin, An Account 
of the retrograde motions of the absorbent Yessels of animal budics in some diseases. 
Lichlield 1780. 
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ist, dass Theilche» bösartiger Geschwülste — mögen diese in den Bron¬ 
chialdrüsen oder in einem Bauchorgan ihren Sitz haben — durch die 
Lymphbahnen in retrograder Metastase nach dem subpleuralen Lymph¬ 
system geschleppt werden können und von da auf das Lungengewebe 
übergreifen. Damit ist einmal klargestellt, dass die beiden, oben ange¬ 
deuteten Strömungen in denselben Canälen — in den Lymphbahnen — 
vor sich gehen, und dann sind damit auch die etwas gezwungenen Vor¬ 
stellungen hinfällig geworden, mit denen man sich die auffällige An¬ 
häufung von Staub gerade in den subpleuralen Lymphplexus zu erklären 
suchte; in ähnlicher Weise ist auch die Häufigkeit der Pleuritis — mor¬ 
bus, quo nec alius frequentior nullo non tempore infestat 1 ) — unserem 
Verständniss zugänglicher geworden. 

Die Frage nach dem Schicksal der in der Einathmungsluft befind¬ 
lichen körperlichen Bestandtheile wird sich somit im grossen Ganzen 
etwa in folgender Weise beantworten lassen: Die Mehrzahl der kleinen 
Körperchen wird bei der Athmung durch die Nase in deren buchtigen 
Gängen au den feuchten Wänden festgehalten: der Nasenschleim wimmelt 
von Mikroorganismen aller Art. 2 ) Ein kleinerer Theil und das, was etwa 
durch den Mund hereinkomrat, bleibt an der Wand des Rachens hängen. 
Diejenigen Partikelchen, welche nicht mechanisch irgendwie wieder hin¬ 
ausbefördert werden (Exspirationsstrom, Schleimabsondcrung, Flimmer¬ 
bewegung 3 )) gelangen in das hier sehr reich entwickelte adenoide Gewebe. 
Sowohl die Nascnschleimhaut (Stöhr, Zuckerkandl), als jene, die den 
Fornix pharyngis und den Isthmus fauciura auskleidet, 4 ) enthält adenoides 
Gewebe in reicher Menge, theils in diffuser Anordnung, theils in Form 
von Follikeln, und etwas tiefer stellt der lymphatische Rachenring 5 6 ) 
(Tonsilla palatina, lingualis, tubaria, pharyngca) gewissermassen den Mittel¬ 
punkt dieser Vertheidigungsanlagc dar, an den nach unten hin in der 
Schleimhaut der Trachea und der Bronchien sich noch zahlreiche Lyraph- 
gefasse und Lvmphfollikel anschliesscn. ß ) Eine besondere Wichtigkeit 


1) Sydenham, Praxis med. experinient. 1695. p. 3HO. — J. B. Morgagni, 
De sedibtis et causis morborum . . . 177t). Lib. II. Epist. XV. Cap. 16. 

2) v. Besser, Ueber die Bakterien der normalen Luftwege. Ziegler’s Beiträge 
Bd. VI. 1885). S. 359. — M. J. Straus, Sur la presence du bacille de la tüber¬ 
eil lose dans les cavites nasales de Thomme sain. Arch. de mtld. experiin. et d’anat. 
patholog. 1894. No. 4. Bullet, de l’academie de med. No. 27. 3. Juli 1894. 

3) Cohnheini, Vorlesungen. 1880. Bd. II. S. 213. 

4) Toi dt, Gewebelehre. 1888. S. 449. 

5) Waldcycr, Deutselie med. Wochenschrift. 1884. No. 20. — Frey, Die 
Lymphbahnen der Tonsillen und Zungenbalgdriisen. Deutsche Klinik. 1863. Bd. XV. 
S. 36. 

6) C. Frankenhäuser, Untersuchungen über den Bau der Trachea- und 
Bronehialsclileimhaut. Dissertat. Dorpat 1X79. — .1. Arnold, Staubinhalation und 
Metastase. lss.ö. 
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aber kommt den Tonsillen zu, welche König 1 ) als „Reservoir für ent¬ 
zündliche Noxen“ und ein amerikanischer Autor geradezu als guardes 
houses 2 ) bezeichnet. Hier 3 ) wird offenbar ein Thcil der cingcdrungenen 
Mikroben unschädlich gemacht, wenigstens erfolgt in unzähligen Fällen, 
wo eine Infection höchstwahrscheinlich 4 ) stattgefunden hatte, weder eine 
locale, noch eine allgemeine Reaction. Andere Keime jedoch passiren 
ungehindert hindurch 5 ), gelangen in die Lymphgefässe, -Drüsen und über¬ 
schwemmen, nachdem sie sich vermehrt haben (Incubationszeit?), mit 
grösserer oder geringerer Schnelligkeit, einmal oder wiederholt die 
Organe. 

Diese Vorstellung einer allgemeinen Infection von den Lyraphdrüsen 
aus findet sich bereits bei zahlreichen Klinikern, namentlich für Tuber- 
eulosc ausgesprochen. So sagt z. B. v. Ziemssen 6 ): „Während der 
letzten grossen Masemepidemie in München hatte Bollinger, wie ich 
einer mündlichen Mittheilung desselben entnehme, wiederholt Gelegenheit, 
in den Leichen von Masernkindem Tuberkelbacillen in den Lymphdrüsen, 
namentlich der Lungcnwurzeln und des Mediastinums aufzuweisen, obwohl 
die betreffenden Kinder angeblich vorher gesund und insbesondere nicht 
skrophulös gewesen waren. — — Wahrscheinlich geht doch wohl den 
meisten Fällen von Tuberculose des Jünglingsalters eine latente Driisen- 
tuberculose von langjähriger Dauer, wie sie sich ja auch in der Skrophu- 
lose der Kinderjahre so häufig documentirt, voran.“ Und dass auch 
sonst gelegentlich verkäste Drüsen gefunden werden, lehrt die patho¬ 
logische Anatomie zur Genüge. 7 ) 

Dass die Bronchialdrüsentuberculosc das Primäre und die Tuberculose 
des Lungengewebes das Secundäre ist, diese Vorstellung wird seit Andral 
und Laennec’s Zeiten von den verschiedensten Forschern theils nur an- 


1) Lehrbuch der speciellen Chirurgie. 1881. Bd. 1. 8. 397. 

2) The tonsils as guardes houses. New York med. Record. 19. Deo. 1891. 

3) Cohn heim verlegt die Unschädlichmachung in den Lymphapparat der 
Lunge. Vorlesungen 1880. II. S. 220. 

4) Wolff, lieber das Verhältnis der Infectionsgefahr zur wirklichen Erkran¬ 
kung bei Tuberculose. Verhandlungen des XI. Gongresses für innere Medicin. 1802. 
S. 418. 

5) Vergl. die Publicationen Ph. Stühr’s. Biol. Centralblatt. 1882. — Leber 
Mandeln und Balgdrüsen. Virchow’s Archiv. 1884. — Ueber die peripherischen 
Lymphdrüsen. Sitzungsberichte der med.-physiol. Gesellschaft. Würzburg 1883. 
8. 80—94. . — Ueber die Mandeln und deren Entwickelung. Correspondenzblati für 
Schweizer Aerzte. 1890. No. 17. 

6) Klinische Vortrage. 1887. Aetiologie der Tuberculose. 8. 7. 

7) z. B. Arnold, Beiträge zur Anatomie des miliaren Tuberkels. III. Leber 
Tuberculose der Lymphdrüsen und der Milz. Virchow’s Archiv. 1882. Bd. 87. 
8. 130—131. - Weigert, Verhandlungen der pädiatr. Section. ab. Naturforscher- 
Versammlung. Freiburg 1883. Erste Sitzung. 

ZcitM’hr. f. Will. Mediri». Bd. XXIX. H. 5 u. 6. 28 
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gedeutet 1 ), thcils präcis ausgesprochen 2 ). Für uns, die wir den Vorgang 
des retrograden Transportes in den Lvmphgefässen kennen und im 
Lymphsystem zwar im Allgemeinen eine centripetale Strömung annehmen, 
die jedoch in den einzelnen Abschnitten entsprechend den jeweiligen 
Druckverhältnissen auch eine tangentiale, wenn %h so sagen darf, oder 
gar centrifugale Richtung vorübergehend oder dauernd annehmen kann 3 ): 
für uns hat somit die Vorstellung einer Infeetion der Lunge von den 
Bronchialdrüsen aus nichts Merkwürdiges. 

Die Infeetion der Bronchialdrüscn ihrerseits kann von verschiedenen 
Seiten aus erfolgen; als häufigste Infectionspforte liegt es nahe, die am 
meisten bedrohte Schleimhaut der oberen Luftwege zu betrachten. Dass 
dem wirklich so ist, gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn wir neben den 
theoretischen Erwägungen die Häufigkeit der Anginen in Betracht ziehen, 
wobei noch immer zu bedenken bleibt, dass in dem adenoiden Gewebe 
Keime aufgenommen und weiter transportirt werden können, ohne dass 
das Organ selbst Veränderungen zeigte, resp. Beschwerden verursachte. 
Ucber die Schnelligkeit, mit welcher geformtes wie ungeformtes Gift in 
den Organismus eindringt, haben *uns mannigfache Untersuchungen der 
letzten Jahre unterrichtet 4 ). 

Im Uebrigen ist es einleuchtend, dass alle durch die Luft übertrag¬ 
baren pathologischen Keime sich gelegentlich in den Mandeln localisiren 
können, und dass somit die Zahl der Anginen — ätiologisch betrachtet 
— weit grösser sein muss, als wir heutzutage von einem mehr patho¬ 
logisch-anatomischen Standpunkt aus aufzählen. Ich finde eine Bestäti¬ 
gung dieser Ueberlegungen von klinischer Seite in dem Satze C. Ger¬ 
hardts 5 ): „Wenn man die Diphtherie in der That in so verschiedenen 
Formen auftreten sieht, so wird das, glaube ich, auch für die Auffassung 
sprechen, dass nicht gerade eine Pilzform, sondern dass mehrere Formen 
Diphtherie erzeugen könnend 

1) z. B. Andral, Precis d’anatomie pathol. 1829. S. 425—26. — Rühle, 
v. Ziemssen’s Handbuch, Artikel Lungenschwindsucht. — Buch an an, On the dia- 
gnosis and management of lung-diseases in children. Lancet 1868. p. 113. — 
Cohn heim, Die Tuberculosc vom »Standpunkte der Infectionslehre. Gesammelte 
Abhandlungen. S. 665. Vorlesungen. II. S. 223. 

2j Neumann, Deutsche med. Wochenschrift. 1893. No. 9. — Oscar Müller, 
Zur Kenntniss der Kindertuberculose. Münchener med. Wochenschrift. 1889. No. 50 
bis 52. Archiv für Kinderheilkunde. 1884. Bd. V. »S. 61— 64. 

3) Man vergleiche hierzu auch die retrograde Infeetion der Achseldrüsen von 
einem Brustkrebs aus. 

4) t. B. Vaillard et Vincent, Contribution ä Tetude du tetanus. Annales 

de rinsiitut Pasteur. 1891. No. 1. — Biidinger, Zur Lehre vom Tetanus. Wiener 
klm. Wochenschrift. VI. 1893. No. 16. — Schimmelbuseh, Deutsche med. 

Wochenschrift. 1894. No. 28. Fortschritte der Medicin. 1895. No. 1 u. 2. 

5) Discussion über Diphtherie. Verhandlungen des II. Congresses für innere 
Medicin. 1883. S. 125. 
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Verfolgen wir einen Krankheitserreger nach seiner Aufnahme in dem 
Tonsillargewebc weiter, sei es der Keim von Masern, Scharlach, Diph¬ 
therie oder Tubcrculose, so wird die nächste Station in den Lymphdrüsen 
des Halses zu suchen sein; d. h. klinisch, dass sie anschwellen, eine Affection, 
die seit VclpeauV) Vorgang Griesinger 1 2 ), J. Henle 3 ), Piorry 4 ) und 
neuerdings wieder Dieulafoy 5 ) besonders auf Anginen und Tonsillaraffec- 
tionen zurückgefiihrt haben. Die Statistik lässt uns hier zunächst ira Stich; 
doch wird Jeder, der einmal darauf achtet, erstaunt sein, bei wie vielen 
Menschen, bei denen keine Rede von Skrophulose sein kann, Schwellungen 
der Halsdrüsen zu fühlen sind 6 ). Gelingt es einem Bacillus, durch die Kette 
der Halsdrüsen hindurchzugleiten, so wird er in den Bronchialdrüsen, denen 
anscheinend ähnlich wie den Drüsenpacketen in der Leistengegend eine 
besondere Stellung im Lymphsystem zukommt, abgelagert werden 7 ); hier 
kann er entweder unschädlich gemacht, eingekapselt werden oder sich 
weiter entwickeln und den Organismus überschwemmen. 

Dass Mikroorganismen auch ohne die Bronchialdrüsen zu passiren, 
durch die Anastomosen der Lymph- und Saftbahnen nach anderen, schein¬ 
bar weit abgelegenen Geweben gelangen können, lässt sich selbst bei 
dem Wenigen, was wir über die Lymphbewcgung und -Strömung wissen, 
unschwer verstehen 8 ). 

Betrachten wir spcciell das Eindringen und Vorrücken des Tuberkcl- 
bacillus, so haben ihn Straus, wie angegeben, in der Nase, Dieulafoy in 
den Mandeln, Pizzini 9 ) und C. Spengler 10 ) in dcnCervical- und Bronchial¬ 
drüsen gesunder Personen nachgewiesen, und die Häufigkeit verkäster Bron- 
ehialdrüsen bei intacten Lungen ist schon betont worden. Stellen wir uns 
unmehr vor, dass nach Eintritt der Schwellung in den Bronchialdrüsen der 


1) Memoires sur les maladies du Systeme lymphatirjue. Arcli. gener. 1830/86. 

2) Uebcr Skroplieln. Roser-Wunderlich’s Archiv f. physiol. Heilk. 1845. S. 515. 

3) Handbuch der rationellen Pathologie. 1847. II. S. 379—380. 

4) Piorry, Herzkrankheiten. 1844. S. 453. 

5) Bull, de PAcad. de med. Serie 3. Bd. 33. No. 17. 30. April 1895. 

6) Bicliat, Anatom, pathol. dernicr cours. S. 296. 

7) Widerhofer, Krankheiten der Bronchialdrüsen in C. Gerhardt-’s Handbuch 
der Kinderkrankheiten. III. 2. Th. S. 994. — Hüter, Die Skrophulose und ihre 
locale Behandlung. Volkmann’s Sammlung. No. 15. 

8) Eine directe lymphatische Verbindung, z. B. zwischen den Supraclavicular- 
drüsen und dem Pleura-Lymphsystem, nimmt Rieh et an. Traite d’anatouiie med. 
cliir. 2. ed. 1860. p. 528—529. — Vergl. hierzu P. Mascagni, Vasorum lympha- 
tieorum corporis humani historia et ichnographia. Senis 1787. Pars 1. Sectio VII. 
p. 54 u. Taf. XXL, sowie dasselbe deutsch von Ludwig. 1789. Taf. 4, 5 u. 6, und 
Bd. I. S. 178/179. — Aehniich bei Haller, De praecipuarum corporis humani par¬ 
tium fabrica. 1778. I. 330, und bei A. Portal in den Memoires de Taead. d. Sciences. 
1770 u. 1780. 

9) Zeitschrift für klin. Mediein. XXL H. 3 u. 4. 

10) Zeitschrift für Hygiene. XIII. S. 347. 

28 * 
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Lymphstrom, welcher bisher centripetal von allen Seiten, auch von der 
Lunge herkam, stocken resp. sich umkehren muss, so erscheint der retrograde 
Transport tuberculöser Materie nach den Lungen hin und deren Ablagerung 
zunächst vielleicht in der Pleura als natürliche Folge. Diese Vorstellung 
entspricht auch völlig dem klinischen Bilde, das mit zunächst nicht dia- 
gnosticirbarer Drüsenschwellung anfängt, dann eine Pleuritis bringt und 
schliesslich mit Cavernenbildung endigt. Man begreift es bei dieser Betrach¬ 
tungsweise leicht, wie einst Portal 1 ) und Brechet 2 ) dazu kamen, den 
Sitz des ganzen Schwindsuchtsprocesses in die Lymphbahnen zu verlegen. 

Ueberhaupt spielen sich, wenn wir die Krankheiten des mensch¬ 
lichen Organismus nach den befallenen Geweben durchmustem, die 
häufigsten im Lymphsystem ab: die Angina, Pleuritis, Pericarditis, die 
verschiedenen Arten von Gelenkentzündungen mögen als Beispiele genügen. 
Schon dem genialen Bichat ist das aufgcfallen: „Pen de systemes, si 
ce n’est le muqueux et lc celluleux, sont plus frequemment attaques 
d’inflammation que le sereux; — — tel est leur ordre sous ce rapport: 
la plevre, le peritoine, le pericarde, la tunique vaginale et enfin le plus 
rarement. l’arachnoide.“ 3 ) Trotzdem sind unsere Kenntnisse über die 
Physiologie des lymphatischen Apparates lückenhaft geblieben. Es scheint, 
als seien die diesbezüglichen Studien, welche in den ersten Decennien 
unseres Jahrhunderts einen Johannes Müller, einen Magendie aufs 
Lebhafteste beschäftigten, bei der glänzenden Entwicklung anderer, mo¬ 
derner Disciplinen in Vergessenheit gerathen. Vielleicht lenken diese 
Zeilen wieder die Aufmerksamkeit eines experimentellen Forschers auf 
dieses, von Alard 4 ) nicht mit Unrecht für das Grundgewebe des mensch¬ 
lichen Körpers erklärte Lymphsystem. 


1) Beobachtungen über Natur und Behandlung der Lungenschwindsucht. Deutsch 
von Miilir y. 1799. S. 127 ff. 

2) Das Lymphsystem in Hinsicht auf Anatomie, Physiologie und Pathologie. 
Deutsch von Martiny. 1839. 

8) a. a. 0. S. 39. — Anatomie generale 1801 (xovij). — Virehow, Cellular¬ 
pal liologie. 4. Aull. S. 197. 

4) Du siege et de la nature des maladies etc. 1821. — Biedert, Die Tuber- 
culose des Darms und des lymphatischen Apparates. 56. Naturforscherversammlung. 
Proiburg 1883. Pädiatrische Section. 3. Sitzung. - 11. Volkmann, Chirurgische 

Krlahrungen über die Tuberculose. Archiv für Kinderheilkunde. VI. 1885. S. 255. 
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Ein Fall von familiären periodischen Anfällen von Er¬ 
brechen und Diarrhoe und vasomotorischen Störungen. 

VOD 

Dr. Georg Kellingr. 

Dresden. 


Auffällige Erscheinungen, die in bestimmten Pausen immer wiederkehren, 
regen in besonderer Weise zum Nachdenken und Untersuchen an. Das 
Ergebniss der Forschungen ist aber auf medicinischem Gebiete für die 
periodischen Erscheinungen des gesunden und kranken Lebens recht 
dürftig. Der Schlaf, die täglichen Schwankungen der Körpertemperatur, 
die Menstruation sind uns in ihren Functionen dunkel. Es fehlt uns 
eine grosse Anzahl der einzelnen Factoren, welche wie natürliche Bau¬ 
steine zusaramenpassend, den Aufbau der ganzen Erscheinung gestatten. 
Mit den physiologischen Schwankungen Hand in Hand gehend sehen 
wir periodische Verändernngen pathologischer Zustände. So finden sich 
die täglichen Temperaturschwankungen auch im Fieber. Im Schlafe 
sistiren eine grosse Anzahl krankhafter Erscheinungen, so die Krämpfe 
bei Chorea, Athetosis, Paralysis agitans, Paramvoclonus multiplex, der 
Tremor senilis, alcoholicus, mercurialis, saturninus, ferner der Tremor 
und die Zuckungen der Hysterischen. Bei der Hysterie können im 
Schlaf selbst Contracturen schwinden 1 ) und von anästhetischen Bezirken 
kann man mitunter Reflexe auslösen, die in wachem Zustand versagen. 
Andrerseits treten im Schlaf Zufälle regelmässig auf, welche im wachen 
Zustande ausblciben, wie Alpdrücken, Schlafwandeln, Enuresis und 
Epilcpsia nocturna. Mit der Menstruation finden sich nun recht häufig 
krankhafte Zustände verknüpft, so Uebelkeit, Schwindel, Erbrechen, 
Diarrhoe, Tenesmus, Kopfschmerzen, echte Migräne, selbst Fieber, ferner 
bei Hysterischen und Epileptischen Krämpfe 2 ), dann Lähmungen, Con- 


1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 181*4. S. (>'><! u. (>•>.">. 

2) Oppenheim, 1. c. S. 744. 
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traciuren, Ausschläge, Irresein, vicariirende Blutungen 1 ) aus Nase, Rachen, 
Lungen und Magen, Brustwarzen, Geschwüren, Hämorrhoiden, Polypen 2 ). 
Ferner können bei Uteruskranken gerade zwischen den Menstruationen 
Beschwerden regelmässig auftreten, sogenannte „Mittclschmerzcn“ 3 ). Bei 
den pathologischen Vorgängen, welche im Anschluss an physiologische 
Perioden regelmässig wiederkehren können, wollen wir noch zweierlei er¬ 
wähnen: 1. können Kinder zur Zeit der Menses ihrer Ammen Kolik und 
Diarrhoe bekommen 4 ), 2. können beim Durchbruch der Milchzähne Zu¬ 
fälle wie Koliken, Convulsionen, Ausschläge u. s. w. sich wiederholen. 

Nun giebt es noch eine beträchtliche Anzahl ziemlich regelmässig 
sich wiederholender Krankheitserscheinungen, die mit physiologischen 
Perioden keine Verbindung haben. Am verständlichsten sind uns die 
Fieberrecidive bei der Malaria 5 ) und dem Recurrens, wo die den Fieber¬ 
ausbruch veranlassenden Mikroben allemal eine gewisse Stufe der Ent¬ 
wickelung erreicht haben müssen. Ferner ist für gewisse ganz wie 
Intermittens auftretende Fieberanfällc eine Ursache in Eiterherden 
gefunden worden, von wo aus eine Resorption schädigender Sub¬ 
stanzen erfolgt. Räthselhaft sind aber noch die mit grosser Regel¬ 
mässigkeit wiederkehrenden Fieber bei gewissen Sarkomen und malignen 
Lymphomen 6 ). Bekannt sind weiter Fieber psychischen Ursprunges 7 ). 

Weitere periodische Krankheitsäusserungen sind folgende: Erstens 
Neuralgien, die in regelmässigem Typus wiederkehren und deren Ur¬ 
sache nur zum Theil die Malaria ist. Diese Neuralgien können die ver¬ 
schiedensten Nerven, selbst die der Nieren betreffen 8 9 ). Ferner kennen 
wir periodische Migräne 0 ), wo als Aequivalent der Migräne, Schwindel, 
Gastralgien, Cardialgien, Hemiparesen auftreten können. Im Gebiete der 
motorischen Nerven kommen periodische Anfälle von Lähmungen vor: 


1) Eulenburg's Realencyklopiidie. 1880. 4. Bd. S. 229. „Dysmenorrhoe“. 
Steinhäuser, Vie. Ohrblutung. Dissertation. München 1893. 

2) Scanzoni, Krankheiten der weiblichen Sexualorgane. 4. Aullage. 1. Bd. 
S. 358. — ilobbs, Archiv, clin. de Bordeaux. 1894. No. 8. 

3) Schröder, Handbuch der Krankheiten der weiblichen Geschlechtsorgane. 
S. Aull. S. 339. 

4) Rousseau Saint-Philippo, Acadcmie de Medecine. Paris. Sitzung am 
23. April 1895. 

5) Ueber verschiedene larvirte Formen der Malaria, als periodischer Sehiefhals, 
Irresein, Schwindel, blutige Diarrhoe, vergl. Bohn, Jahrbücher für Kinderheilkunde. 
1873. Bd. 6. S. 115. 

G) Fiedler, Ueber Fcbris recurrens chronica. Jahresbericht der Gesellschaft 
für Natur und Heilkunde zu Dresden. 1892—1893. 

7) Herzen, Rev. med. de la Suisse Rom. 1895. 20. Juin. 

8) Gower’s Handbuch der Nervenkrankheiten, übersetzt von Grube. Bonn 
1892. III. S. 231. 

9) Oppenheim, 1. c. S. 719 u. 720. 
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ein Theil, die Oeulomotoriuslälmuingcn, hängt wohl mit der Migräne zu¬ 
sammen 1 ). Andere, die Extremitäten betreffend, werden durch Malaria 
verursacht 2 ). Noch andere sehr merkwürdige Extremitätenlähmungen 
sind ganz unerklärt und beruhen vielleicht auf Autointoxication 3 ). Ferner 
halten hysterische und epileptische Krämpfe, auch das Irresein, die 
Lethargie mitunter ein ziemlich gleiches Intervall ein. Weiter kennen 
wir sehr seltsame in bestimmtem Typus erfolgende Schwankungen der 
Grosshirnerregbarkeit 4 ). Endlich existiren periodische vasomotorische 
Störungen bei dem acut umschriebenen Hautödem 5 ) und Hautausschlag 6 ), 
dem Hydrops articulorum intermittens 7 ), der Erythromelalgie und 
Raynaud’s Krankheit 8 ). Manche Autoren rechnen auch das periodische 
Erbrechen hierher und beziehen es auf eine Urticaria interna. Von dem 
eigentlichen periodischen Erbrechen muss man die gastrischen Krisen 
der Tabes trennen, welche mitunter auch in bestimmten Pausen wieder¬ 
kehren 9 ). 

Unter den publicirten Fällen von periodischem Erbrechen 10 ) befindet 
sich keiner, der an hartnäckiger typischer Wiederkehr der Anfälle, an 
Erblichkeit durch drei Generationen und an Complication mit ver¬ 
schiedenen vasomotorischen Zuständen dem folgenden gleicht. Der 
Gedanke an Hysterie hat mich von einer detaillirten Beschreibung der 
Krankheit und Forschung nach der die Krankheit auslösenden Ursache 
nicht abhalten können. 


1) Oppenheim, 1. c. S. 308. 

2) Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 1857. S. 752. 

3) Goldflam, lieber eine eigenthümliche Form periodischer familiärer, wahr¬ 
scheinlich autointoxicatorischer Paralyse. Zeitschr. f. klin. Medicin. 19. Bd. Suppl.- 
Heft. 1891. S. 240. Derselbe, Zeitschrift für Nervenheilkunde. 1895. H. 1 u. 2. — 
Hirsch, Ein Fall von periodischer familiärer Paralyse. Deutsche med. Wehseh. 
1894. No. 32. S. 646. 

4) R. Stern, Ueber periodische Schwankungen der Functionen der Grosshirn- 
rinde. Berliner klin. Wochenschrift. 1894. No. 49. S. 1111. 

5) Oppenheim, 1. c. 815. — Brächet, Leber die Hypochondrie. Lebers. 
Leipzig 1846. S. 141. 

6) F. Hackel, Ueber einen schweren Fall von Hysterie. Petersburger med. 
Wochenschrift. 1894. 18. — Sliegh, Jührl. Häutung, intern, med. Magae. 1893. 

7) Oppenheim, 1. c. 816. 

8) Henry O’B. Deck, A case of Raynauds disease, ßrit. med. Journal. 189-4. 
27. Jan. p. 187. 

9) Pitres, Journal de Medecine de Bordeaux. Janv. 1884. 

10) Meyerhoff, Eine seltene Form einer Magenneurose. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1881. 52. 710. — Leven, Nevrose liec ä la dyspepsie, ä la dilatation de 
Pestomac. Gaz. med. de Paris. 1881. No. 46. — Leyden, Ueber periodisches Er¬ 
brechen etc. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. IV. 1882. S. 605. — Boas, Leber 
periodische Neurosen des Magens. Deutsche med. Wochenschrift. 1889. 42. 864. — 
Remond, Des crises gastriques essentielles. Archiv general de med. 1889. Jul. — 
Irring M. Snow, Gastric neurosis in childhood. Arehives of Petriatries. 1893. Dee. 
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Die Puliniiiii isi die 42 l /.jjährige WerkfiihrersIVau Agnes Grund, geh. Hunderl¬ 
mark 1 ). In Pausen von 1 Dis 3 Wochen bekommt sie Anfälle von Erbrechen und 
Diarrhoe verbunden mit Uebclkeil und Schwindel. 

Die hereditären Verhältnisse der Frau Grund sind folgende: Die ITgrossmutter 
von mütterlicher Seite war frei von Anfällen. Bei der Grossmutter, Frau Klein, sind 
di( •selben zuerst und zwar im 2b. Lebensjahre aufgetreten, angeblich nach Schreck. 
Die Anfälle der Grossmutter waren leicht, bestanden in Erbrechen und Diarrhoe, die 
Frau war dabei arbeitsfähig. Sie ist im Klimacterium (Alter unbekannt) unter 
Erscheinungen von Wassersucht gestorben. Diese Frau hatte 5 Kinder, 4 Mädchen 
und 1 Knaben. Die älteste Tochter war vor dem Auftreten der Anfälle geboren und 
blieb davon verschont. Die anderen 4 Kinder aber, darunter die Mutter unserer 
Patientin haben an den Anfällen gelitten. Von diesen Personen wissen wir folgendes: 
Alle lebten in dürftigen Verhältnissen. Eine Tochter bekam die Anfälle mit 16 Jahren 
und starb mit 30 Jahren. Eine andere Tochter ist mit 26 Jahren an „Herzschlag“ 
gestorben. Der Sohn ist alt geworden und jetzt todt. Eine andere Tochter ist 
f)«S Jahre alt geworden. Bei dieser ist einmal durch heftigen Schreck der Anfall 
eoupirt worden, der nächste Anfall trat aber wieder in der gewöhnlichen Zeit ein. 
Bei dieser Frau setzten auch die Anfälle während der Schwangerschaft aus; ihre 
4 Kinder sind gesund. Die Mutter unserer Pat. Frau Hundertmark, geb. Klein, hat 
an recht heftigen Anfällen, durchschnittlich alle 2 Dis 3 Wochen gelitten. Doch 
fanden sich bei ihr, wenn auch selten, Pausen von 10 und 12 Wochen. Die Frau 
hatte in den Jahren des Klimacieriums stark geschwollene Fiisse, sie starb mit 
66 Jahren an Gangraena senilis des linken Beines (Diagnose des behandelnden 
Arztes). Letzteres trat ein in Folge eines „Nervenschlages“ und zwar in der Nacht 
nach einem Anfalle. Eine vorgeschlagene Amputation verweigerte die Frau, in 
4 Wochen war sie todt. Die Section wurde von Professor Grawitz und dem be¬ 
handelnden Arzte ausgeführt; auf das Sectionsergebniss konnten sich beide Herren 
nicht besinnen. Der Mann unserer Pat. war aber bei der Section zugegen. Er theilte 
mir mit, dass er aus dem Gespräch der beiden Aerzte folgendes entnommen habe: 
Im Gehirn und Rückenmark sei nichts gefunden worden, trotzdem sei aber das Leiden 
als rein nervöses zu bezeichnen. Im Magen hätten sich Geschwürsnarben gezeigt, die 
mit den Anfällen nicht in Verbindung zu bringen waren. 

Wir kommen jetzt zur dritten Generation. Unsere Pat. hat noch 3 Geschwister: 
keines der letzteren leidet an den erwähnten Antüllen. Nur die eine Schwester, jetzt 
44 Jahre alt, bekommt zur Zeit der Regel Kopfschmerzen und wird dadurch zuweilen 
bettlägerig. Die andere Schwester ist mit 26 Jahren an Typhus gestorben, der Bruder 
ist mit 37 Jahren an Gehirnerweichung gestorben. Während unsere Pat. sentimental 
ist und einen dürftigen Ernährungszustand aufweist, bezeichnet sie ihre beiden 
Schwestern als phlegmatisch und wohlgenährt. 

Von der Vetternschaft leidet nur der Sohn ihres Onkels, ein Dienstknecht, 
Hermann Klein, unbekannten Aufenthaltes, etwa 36—38 Jahre alt, an einem ähnlichen 
Leiden. Er bekommt anfallsweise einen geschwollenen Arm oder Fuss, desgleichen 
Erbrechen; er verfällt in Schlaf und ist danach beschwerdefrei. 

Die Krankengeschichte der Frau Grundt selbst ist folgende: Von Kinderkrank¬ 
heiten weiss sie nichts anzugeben. Als kleines Kind ist sie vom Sopha gefallen und 
trügt als Ueberbleibsel der zugezogenen Verletzung eine Narbe am rechten Unter¬ 
schenkel davon. Als Kind war Pat. schwächlich. Sie bekam oft nächtliche Anfälle 
von Athembeklemmung; sie richtete sich im Schlafe auf, weil sie zu ersticken drohte. 
Sie wurde dieser Anfälle wegen aufs Land geschickt und verlor dieselben dort. Mit 


1) Di«* Zmtarüraln'n bezi«*h«*n sich auf Anfang Juni. IVO. 
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dem 10. Jahre stellten sich die periodischen Anfälle von Erbrechen und Diarrhoe ein. 
Bis zum 16. Jahre litt Patientin an verstopfter Nase. Mit 16 Jahren bekam sic die 
Periode; dieselbe war anfangs schwach und unregelmässig und setzte zur Zeit der 
Bleichsucht (im 18. Jahre) ein viertel Jahr aus. Seitdem ist die Periode regelmässig 
4wöchentlioh, 4—5 Tage lang, mit wenig Schmerzen. Mit 23 Jahren verheirathote 
sich Pat. Erste Entbindung mit 25 Jahren verlief normal. Die Anfälle setzten die 
letzten 4 Wochen vor der Entbindung aus; den 3. Tag nach der Entbindung trat nur 
ein leichter Anfall von wühlenden Schmerzen ohne Erbrechen und Diarrhoe ein. Das 
Kind, ein Mädchen, starb mit 9 Jahren an Diphtherie. 2. Abort im 3. Monat mit 
25y 2 Jahren. 3. Abort im 3. Monat mit 34 Jahren. 4. Mit 38 Jahren Zangengeburt, 
Wochenbett normal, ln dieser Schwangerschaft war Pat. sehr aufgeregt und hatte 
heftige Anfälle alle 8 Tage. Das Kind, Dora mit Namen, ist jetzt 4 Jahre 6 Monate 
alt, ist gesund, bekommt aber leicht nach Diätfehlern Erbrechen und Diarrhoe. 

Von Krankheiten hat Pat. noch folgende gehabt : Mit 32 Jahren hochgradige 
Angina, mit 37 Jahren Influenza, wegen deren sie zu Bette lag. Auch in dieser Zeit 
hatte sie einen Anfall. Mit 39 Jahren wiederum Influenza; l / A Jahr später Absecss 
der hinteren Rachenwand, der incidirt wurde. Seit 2 Jahren Husten und Auswurf, 
welcher von Tuberculosis pulmonum herriihrt. Lues hat Pat. nicht gehabt. Dazu 
kommt eine seit 10 Jahren bestehende Schwäche des Magens; fette Speisen, schwerere 
Gemüse, wie Kohl etc. kann sie nicht vertragen und bekommt darnach Unbehagen 
und Aufstossen. Ausserdem wird sie schnell satt und isst und trinkt wenig. 
(Gastroptose und Atonie). 

Den Status bringen wir am besten gleich vor der Beschreibung der Anfälle. 

Status vom 23. September 1893. Grösse 160 cm, Gewicht 47 kg, Harn dunkel¬ 
braun. Hautfarbe blass, im Gesicht etwas gelblich. Keine Exantheme, keine Oedeme. 
Conjunctivae, Gingiva und Schleimhaut des Gaumens blass, Zunge weisslieh belegt. 
Fettpolster gering, trotzdem liegt die Haut der Unterlage ziemlich straff an. Musen- 
latur dürftig, Knochenbau gut. 

Am rechten Femur unterhalb des Trochanter major eine \ l Fingerglied lange, 
ziemlich verschiebliche Narbe o. B. Keinerlei Drüsenschwellung. 

Nase: Schleimhaut der linken unteren Muschel geschwollen; rechts o. B. 
AtInnung durch beide Löcher gut. 

Lungen: Tieferstehen und Dämpfung der r. Spitze. Hier bis zur zweiten Rippe 
Giemen, mittelblasige und kleinblasige, trockene nicht klingende Rasselgeräusche. 
Im schleimig-eitrigen Auswurf Tuberkel-Bacillen. Ganz leichte Nachtschweisse. 

Herz: normal, Puls 88 p. Minute, Temperatur 37,3. Arterien o. B. Neuen an 
den Armen und Beinen gefüllt hervortretend. 

Hb. Gowers 90 pCt. Rothe Blutkörperchen 3100000. Rothe zu weissen 
= 400: 1. 

Im Epigastrium und unterhalb des Nabels leichte Druckempfindlichkeit an der 
Aorta, oben bei 6y 2 , unten bei 5 kg. Am Rücken überall 10 kg vertragen. Am 
Dornfortsatz des 8. Brustwirbels Druckschmerz bei 7 kg. (Diese Untersuchung des 
Rückens hat noch am nächsten Tage Schmerzen verursacht.) 

Leber: o. B. 

R. Niere: Bei tiefer Inspiration zur Hälfte palpabel: bei 1. Seitenlage behält 
aber die Niere ihre Stelle inne. L. Niere und Milz normal. 

Magen: Nach Brausepulver kleine Curvatur am Nabel, grosse 4 (^uerlinger 
darunter sichtbar. Starkes Schwappen. 

Probefrühstück (eine Stunde nach Einnahme von 3 Pfg.-Semmel und 1 Glas 
Wasser) wenig Inhalt; gut verdaut. Congo, Tropaeolin. R. stark. Acid. (Plimol- 
phthal.) 60. Keine Milchsäure, keine Fettsäuren. 
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Uterus antellectirt, überragt die Symphyse. EmmcPscher Riss. Parametrien, 
Ovarien nicht druckempfindlich, o. B. 

Rectum: Ausser zwei kirschkerngrossen Hämorrhoiden o. B. 

Harn: 0 Eiweiss, 0 Zucker, 0 Indican. 

Stuhlgang: Mikroskopisch normal. 

Kopf: Beim Beklopfen unempfindlich, Austrittsstellen der N. supraorbitales, 
infraorbitales, mentales, faciales unempfindlich. Ebenso ist Druck auf die N. inter- 
costales, Plexus brachiales, N. ijiediani, radiales, ulnares und ischiadici nicht 
schmerzhaft. 

Augen: Befund vom 27. Febr. 1894 des Augenarztes Dr. Schanz in Dresden: 
Adnexe gesund, Bulbi reizlos, Beweglichkeit normal. Am Morgen eine Insuffizienz 
nicht zu finden. Pupillen gleich weit, reagiren auf Licht und Accomodation. 
R. Auge (-f- 1,0) = 5/6, L. Auge = 5/24. Hier centrale Hornhauttrübung infolge 
einer Verätzung. Farbensinn mit Stilling’schen Farben bestimmt, ganz normal. 
Augenhintergrund normal. Die Gesichtsfelder für Weiss, Roth und Grün normal. 
Keine abnorme rasche Ermüdung der Netzhaut. 

Reflexe: Patellarreficx beiderseits sehr stark. Die Beine werden ein ganzes 
Stück in die Höhe geschleudert. 

Kein Fussclonus. 

Periost und Muskelrefiexe an den oberen Extremitäten stark. 

Hautrefiexe an Fusssohlen und Bauchdecken schwach; Gaumen und Rachen- 
rcfiex deutlich. 

Deutlich ausgesprochener Dermographismus. 

Motilität normal. Kein Tremor, kein Intentionszittern, keine Ataxie. Kein 
Romberg. 

Gehör, Geruch, Geschmack, Gesicht, Tastempfindung, Wärme- und Kälte¬ 
empfindung, Schmerzempfindung, Ortssinn, Muskelsinn normal. 

Zusammengefasst: Tuberculosis pulmonum (seit März 1894 auch Tuberculosis 
intestinorum, zeitweise anhaltende Diarrhoen, dabei mitunter Blut im Stuhl). Leichte 
Anämie. Ren mobilis dextr. 1. Grades, Gastroptoso und Atonie des Magens. Erhöhte 
Patellar-, Sehnen- und Muskelrefiexe. 

Der Dermographismus ist seit ca. 5 / 4 Jahren verschwunden, und ist die Reaction 
der Haut auf mechanische Reize und Faradisation recht schlecht. 

Patientin ist nun oft und eingehend untersucht worden; ihr Zustand ist, ab¬ 
gesehen von dem Fortschreiten der Tuberculose, derselbe geblieben. Namentlich ist 
oft auf hysterische Sensibilitätsstörungen — ausserhalb, vor, während und nach den 
Anfällen — vergeblich gefahndet worden. Auch Herr Dr. Miesner in Berlin, an den 
sich Pat. später wendete, hat keine hysterischen Symptome gefunden. Den Chemismus 
des Magens fand er ebenso wie ich. (Acidität. Phenolphthal. 64) 

Die Psyche der Pat. kann ich nach l 3 / 4 jähriger Bekanntschaft etwa so charak- 
tcrisiron: Pat. ist eine ruhige, intelligente Frau. Sucht sich interessant zu machen, 
besteht bei ihr nicht. Seelische Eindrücke haften bei ihr tiefer als sonst bei Normalen 
und veranlassen sie zu allerhand Reflexionen fast ausschliesslich trüben Inhalts. Pat. 
ist auch reizbarer als normal, so auch gegen Geräusche. Sie regt sich leicht auf und 
bekommt dann Zittern, aufsteigende Hitze, Schwindel und hinterher Abgeschlagen¬ 
sein. Miunter ist sie in Gesellschaft aulTällig ausgelassen. Im allgemeinen ist sie 
aber traurig gestimmt. 

Beschreiben wir nun die Anfälle in systematischer Weise. 

Der erste Anfall trat bei unserer Pat., ohne dass eine Gelegenheitsursache 
bekannt wäre, im 10. Lebensjahre auf. Bei ihrer Großmutter trat er im 20. Jahre, 
bei cin**r Tante im 10. Jahre auf. 
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Die Pausen zwischen den Anfallen schwanken. Bei der Mutter kamen, wenn 
auch sehr selten, Pausen von 10 Wochen und 12 Wochen vor: meist traten aber die 
Anfälle alle 2—3 Wochen auf. Bei unserer Pat. kamen die Anfälle vom 10.—13. Jahre 
regelmässig alle 10—12 Tage; jetzt betragen die Pausen 1—3 Wochen, selten 
4 Wochen und nur ein einziges Mal 8 Wochen gelegentlich eines Sommeraufenthaltes, 
wie solche Pat. auch sonst dort und anderswo ohne Erfolg gebraucht hat. Hingegen 
ist der Landaufenthalt auf den Charakter des Anfalles insofern von Einfluss, als die 
damit verbundenen Ohnmachtsanwandlungen in dieser Zeit ausgeblieben sind. 

Die Pausen betrugen z. B. von September 1893 bis Mai 1894: 10, 9, 15, 9, 7, 
16, 7, 16, 15, 21, 23, 21, 7, 16, 9 Tage, im Durchschnitt 13 Tage. 

Je länger die Pausen sind, um so stärker ist meist der Anfall. Ferner tritt er 
nach Aufregung und Ideenzwang früher ein und kann durch Erwartung auf einen 
oder einige Tage zurückgedrängt werden. 

Die Periode ist auf das Eintreten der Anfälle ohne Einfluss. Ebensowenig 
ändert die Schwangerschaft etwas daran. Hingegen blieben die Anfälle, wie schon 
erwähnt, bei der einen Tante während der Schwangerschaft regelmässig aus. 

Verfolgt man P. und T. von einem Anfall zum andern, so zeigt hier nichts das 
Eintreten der Anfälle an. Es ist dies vier Wochen lang von einer zuverlässigen 
Pflegerin registrirt worden. 

Den Anfällen selbst gehen allermeist Vorboten voraus. Sie dauern 1—3 Tage 
und bestehen in Missstimmung, Reizbarkeit, Aufgeregtheit, mitunter Apathie, sehr 
selten besonderer Ausgelassenheit. Der Schlaf ist schlecht, mit unruhigen Träumen 
verbunden. Ferner ist meist ein Gefühl von Schlaffheit in den Gliedern vorhanden, 
auch allgemeine Gliederschmerzen. Mitunter muss Pat. häufig gähnen. Ferner tritt 
Druckempfindlichkeit in der Magengegend auf. Die Kleider sind zu eng, auch tief- 
siizcnde ziehende Schmerzen über dem Nabel werden empfunden. Häufig spürt Pat. 
Stechen in der Magengrube (ohne Zusammenhang mit dem Essen) und auch Stechen 
im Kreuz. Appetit ist gering. Pat. isst nur wenig und leichte Speisen, wie Suppe, 
leichtes Fleisch etc. Nach dem Essen tritt ein Gefühl von Völle und Druck im 
Magen auf. Pat. ist manchmal „bis in den Hals hinein voll 14 . Oft erfolgt Aufstossen 
mit saurem Geschmack. Was den Stuhlgang in dieser Zeit anbetrifft, so ist er oft 
normal. Manchmal ist er auch dünnbreiig und zahlreich. Er tritt dann immer häufiger, 
alle y 2 alle 1 / 4 Stunden auf, und schliesst sich an die letzten mit Schleim versetzten 
Stühle der Brechanfall an. Einige Stunden vor Eintritt des Erbrechens besteht aller¬ 
meist Diarrhoe. 

Was können wir in dieser Zeit objectiv feststellen? Häufig fällt eine starke 
Röthung des Gesichtes, manchmal auch der Hände auf. Romberg’sches Phänomen 
tritt auf. Auch findet man häufig Druckempfindlichkeit in der Magengegend, ent¬ 
sprechend den an der Aorta liegenden Nervenplexus. Die Motilität des Magens ist 
erheblich verzögert, wenigstens erbricht P. mitunter Speisen, die sie schon 1 Tag 
vorher genossen hat, und welche dann essigsauer schmecken. (Eine Magenerweiterung 
mit Gährungserscheinungen besteht sicher nicht.) An den übrigen Organen, Uterus, 
Ovarien, Nerven, konnte ich nichts Besonderes finden. 

Nicht selten kommen aber auch als Vorboten eigenthiimliche Schwellungen an 
den Extremitäten vor. Diese prodromalen Schwellungen sind .bei unserer P. sicher 
nicht vor dem 24. Jahre aufgetreten. Am Tage vor dem Anfall, manchmal auch 2 bis 
3 Tage vorher, seltener 8 Tage vorher, schwillt mitunter der Arm an, der rechte oder 
der linke, oder auch beide nach einander, oder auch der rechte oder linke Unter- oder 
Oberschenkel, oder auch gleichzeitig der eine Arm und der anderseitige Fuss. Ein 
Unterschied in der Häufigkeit des Auftretens zwischen rechts und links oder Arm und 
Bein existirt nicht. Beschäftigung und Gehen scheint ohne Einlluss darauf zu sein. 
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Innerhalb 8 Tagen traten einmal Schwellungen in folgender Reihenfolge auf: R. 
Unterarm, 1. Unterarm, dann 1. Hand, r. Hand, dann 1. Fuss, dann r. Unterschenkel, 
dann 1. Unterschenkel. Während die eine Schwellung zurückging, war die andere im 
Entstehen begriffen. Die Schwellungen können nun ausgehen von den Muskeln oder 
von den Muskelsehnen (z. B. am Handrücken) oder vom Periost (z. B. auf dem Schien¬ 
bein). Die Schwellung schreitet dann im Laufe eines halben Tages vor, gelangt ins 
Unterhautbindegewebe und hat hier den Charakter eines Oedemes. Die geschwollenen 
Glieder sind im geringen Grade druckempfindlich, die Farbe derselben ist die gewöhn¬ 
liche. Die Empfindungsqualitäten sind auf diesen Stellen erhalten. P. hat nun ein 
Gefühl von Spannung in dem geschwollenen Gliede, welches zur Zeit des Höhepunktes 
recht schmerzhaft ist. P. muss die Finger gespreizt halten oder kann die Hand nicht 
beugen etc. Die Schwellung bleibt einen, manchmal auch drei Tage bestehen. Mit 
dem Zurückgang der Schwellung, welcher meist etwas rascher erfolgt wie das An¬ 
steigen, tritt dann der Anfall ein. Sehr selten vergehen die Schwellungen, ohne dass 
ein Anfall erfolgt. Bei einigen wenigen Anfällen sind auch die prodromalen Schwellun¬ 
gen noch in anderer Weise aufgetreten. Im Alter von 30—38'Jahren kam es etwa 
1—2 mal im Jahre vor, dass P. vor dem Anfall stechende Schmerzen im Hals und 
Schluckbeschwerden unter Röthung des Rachens und der Mandeln bekam. Diese Be¬ 
schwerden gingen beim Anfall rasch zurück. 

Bei der Mutter unserer Pat. schwollen öfter die Lippen an und auch die Zunge 
wurde so dick, dass sie nicht bewegt werden konnte. Mitunter trat auch Schwellung 
im Hals und beängstigende Athembeschwerden ein. Mit dem Brechanfall lösten sich 
die Schwellungen und Beschwerden ziemlich rasch. 

Endlich muss noch bemerkt werden, dass bei unserer Pat. manchmal alle Vor¬ 
boten des Anfalles fehlen; sie setzt sich munter zu Tisch, beim Essen stellen sich 
wühlende und nagende Schmerzen ein. 4—6 Mal muss Pat. zu Stuhl, und dann 
beginnt das Erbrechen. Im 12. bis 15. Lebensjahre war ein plötzliches Auftreten der 
Anfälle die Regel. Nach kurzem Uebeisein fiel Pat. um und wurde ohnmächtig ins 
Bett gebraucht. Krämpfe bestanden dabei nicht. Beim Aufwachen bekam Pat. Er¬ 
brechen und Diarrhoe, welche ungelähr l j 2 Tag dauerten. Wir müssen noch hinzu¬ 
fügen, dass Pat. während ihrer Ohnmacht wenigstens einmal ohne Gefühl gewesen zu 
sein scheint. Ihre Umgebung flösste ihr Thee ein und legte ihr ein Senfpflaster auf 
die Herzgegend; Pat. erwachte nun einmal unter heftigen Schmerzen mit ganz ver¬ 
brannter Haut. 

Welchen Charakter hat nun der Anfall selbst? 

Meist Morgens nach einer unruhigen Nacht, seltener Abends oder Nachts 
bekommt Pat. eine starke Uebelkeit und zusammenziehende Schmerzen vom Brustbein 
nach dem Nabel hin, sodass sie gebückt gehen muss. Nun beginnt das Erbrechen. 
Zuerst werden Speisen erbrochen und zwar recht erhebliche Mengen z. B. das 
Genossene eines ganzen Tages. Unter Umständen aber, wenn das Erbrechen Morgens 
nüchtern eintritt, kann das Erbrochene nur aus Schleim bestehen. Das Erbrechen 
wiederholt sich nun nach 1 Stunde, dann nach 3 / 47 1 / 2 Stunden, später alle 
J / 4 Stunden. Es besteht aus Speisen oder nur aus weisslichem Schleim, der Gehalt 
an Salzsäure nimmt successive ab, und fehlt freie Salzsäure am Ende ganz. Galliges 
Erbrechen war früher häufig, ist in den letzten Jahren selten. Etwa 8—12 mal im 
ganzen wird Mageninhalt erbrochen. Wie das Erbrechen, so verhält sich meist auch 
der Stuhl; er wird in gleicher Weise häufiger und dünner und besteht dann nur aus 
hellbraunem, wässerigen Schleim. Bisweilen kommt es aber auch vor, dass während 
des Brechanfalles kein Stuhlgang erfolgt, oder nur 5—6 Stuhlgänge im ganzen. Zur 
Zeit des Höhepunktes besteht starke Uebelkeit, Aufgeregtheit, Unruhe, Ausbruch von 
kaltem bisweilen geradezu triefendem Sclnveiss ohne besonderen Geruch auf Stirn und 
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Händen; letztere sind kalt. Mitunter hat Pat. auch Schüttelfröste. Brechneigung, 
Würgen und Stuhldrang ohne Entleerung sind fast permanent. Ohninachtsanfiillc 
sind häutig und besonders zahlreich, wenn die Menstruation mit den Anfällen zu¬ 
sammentrifft. Während des Höhepunktes muss Pat. sehr leiden und kommen ihr 
auch Selbstmordgedanken. Das Bewusstsein ist intact. Der Höhepunkt dauert 
1—2 Stunden, der ganze Anfall 5—8, selten 10—14 Stunden. Die Temperatur ist 
dabei normal. 

Der Anfall hört ziemlich rasch auf, nach dem letzten Erbrechen (aus den 
genossenen Speisen, wie Kaffee, Wasser, Bier bestehend) verliert sich die Uehelkeit 
und Brechneigung. Starkes Luftausstosson tritt ein, manchmal auch Singultus. Bei 
der Mutter unserer Pat. war der Singultus au Hallig geräuschvoll. Nach dein Anfall 
fühlt sich die Pat. sehr matt. Sie hat Schmerzen in den Muskeln des Rumpfes und 
Leibes, welche von den starken Brechbewegungen herrühren. Nach */ 2 tägiger Ruhe 
oder am anderen Tage fühlt sich Pat. noch etwas schwach, sie hat taubes Gefühl in 
den Fingerspitzen, dabei sind die Backen nicht selten auffällig roth, Singultus tritt 
ab und zu auf, der Stuhl ist manchmal noch dünn, G—8 mal täglich, manchmal 
fehlt er auch ganz. Am übernächsten Tage fühlt sich Pat. wieder wohl. In der 
Jugend wirkten die Anfälle nicht so lange nach; Pat. verfiel gegen Ende derselben 
1—2 Stunden in Schlaf und konnte darnach wieder essen und arbeiten. 

Einige Abweichungen im Verlaufe des Anfalls müssen wir noch erwähnen: 

Es kann Vorkommen, dass der Anfall schon begonnen hat und die Fortsetzung 
auf Y 2 oder 1 Tag zuriickgedrängt wird. Dasselbe ist nach Genuss von Medicamenten, 
von Theo der Fall gewesen. Das Erbrechen hört auf, die eingenommenen Speisen 
bleiben im Magen, und der Anfall tritt 12 oder 24 Stunden später auf. Endlich 
kommen, wenn auch selten, ganz leichte Anfälle ohne Erbrechen vor, die nur in 
wühlenden Schmerzen im Leibe und Diarrhoe bestehen; bisweilen lässt aber auch 
umgekehrt während des Brechanfalles die Diarrhoe nach. 

Was wir während eines Anfalles sehen können, ist je nach der Schwere des¬ 
selben verschieden. Durchgängig ist die Urinsecretion herabgesetzt. Am Unterleib 
ist häutig*die Gegend der grossen Ganglien druckempfindlich, der Uterus und die 
Ovarien hingegen frei. Am Magen, so besonders am Pvlorus und am (juercolon fühlt 
man durch Contraction entstandene und zeitweise verschwindende Stränge. 

Das Romberg’sche Phänomen war, so oft ich darauf prüfte, während des An¬ 
falles stets ausgeprägt. Mitunter ist auch leichter Nystagmus horizontalis zu consta- 
tiren. Zeitweise ist das Gesicht, dabei auch Ohren und die Fingernägel gerät hot. 
Dann tritt bald auffällige Blässe und pralle Füllung der grossen Venen auf. Zur 
Zeit der Röthung befindet sich Pat. besser, zur Zeit der Blässe und Cvanose sind 
die Beschwerden heftiger. Aber auch einen eiirenthiimlichen Unterschied »ler Färbung 
einzelner Theile bemerkt man, so ist z. B. das eine Ohr blass, das andere roth, oder 
die Ohren blass und die Lippen roth. Der Puls ist- beschleunigt, manchmal kaum 
fühlbar. Die Respiration ist zur Zeit d»‘s Höhepunktes direct dyspnueisch, sodass 
schnappende Bewegung der Lippen und Nasenilügelathmen cintritt. 

Am Tage nach dem Anfall ist das Gesicht meist geröthet, und besteht noch 
Schwindel und leichtes Romberg’schos Phänomen. 

Man sieht also, dass die Anfälle recht verschiedenartig auftreten. 
Wir wollen deswegen noch kurz 2 Anfälle als Paradigmata beschreiben. 

1. Ein leichter Anfall: Vom 12. bis IG. November 181W klagt Pat. über Stetdien 
in der Magengrube ah und zu, ohne Zusammenhang mit dem Essen, auftretend. Pat. 
ass ohne Beschwerden, doch fehlte der Appetit. Am IG. erwacht ^ie mit Kopfschmerzen 
und fängt beim Aufstehen an zu schwanken. Sie trinkt eine Tasse Uacao. V»»n 
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Y 2 7—11 Uhr hat sio 5 dünne Stuhlgänge, dann aber nicht mehr. Sie erbricht nun 
um 11, 12, Y 4 2, y 2 3 und 4 Uhr und noch einmal Abends um Y 2 6 Uhr. Das Er¬ 
brochene roagirt theils neutral auf Lacmus, theils sauer. Congo-R. ist negativ. 
Um y 2 7 Morgens, dann Mittags 12 und Abends y 2 6 Lässt Pat. dunkelbraunen Urin. 
Lacmus-R. sauer. 0 Eiweiss, 0 Zucker, 0 Indican darin. Um 1 / 2 S untersucht, 
zeigt Pat. geröthetes Gesicht, Ohren und Fingernägel. Der Puls ist etwa 80 pro 
Min., gleich massig, regelmässig. Ich habe nun sämmtliche Organe untersucht und 
nur folgenden Befund gefunden: 

Ausgesprochener Dermographismus, sehr starke Patellarreflexe, deutliches 
Schwanken bei Stand mit aneinandergelegten Füssen nnd geschlossenen Augen. 
Doch kann Pat. mit geschlossenen Augen vorsichtig gehen. Am Rücken hinten links 
vom 12. Brustwirbel eine auf Druck schmerzhafte Stelle. Am Abdomen einen Quer¬ 
finger rechts vom Nabel eine druckempfindliche Stelle. Bei Druck hierauf durch¬ 
stechender Schmerz nach dem Rücken und ausstrahlender Schmerz nach dem Brust¬ 
bein. Der Magen ist im grossen und ganzen nicht druckempfindlich und schwappt 
bei Stoss unterhalb des Nabels. Man fühlt eine Resistenz, welche nach Lage und 
Beschaffenheit jedenfalls dem contrahirten Pylorus angehört. Durch Stoss, Druck, 
Klopfen nimmt die Härte zu; zu Zeiten ist die Stelle wieder weicher. Abends l / 2 7 
findet man eine zweite strangförmige, sich ebenso verhaltende Resistenz unter dem 
Nabel, jedenfalls eine contrahirte Darmschlinge. Nachts hat Pat. gut geschlafen. 
Beim Aufwachen am 17. bemerkt sie noch die Bildung von Strängen im Leibe. Sie 
hat im Laufe des Vormittags einen kleinen Schwindelanfall bekommen. Sio fühlt 
sich noch schwach, das Gesicht ist geröthet, die Hände fühlen sich warm an; Pat. 
schwitzt oft. Leichtes Romberg’sches Phänomen. Pat. hat Appetit und geniesst 
gewöhnliche leichtere Speisen. Kein Stuhl im Laufe des Tages. 

18. Pat. hat gut geschlafen, fühlt sich wohl und munter, Gesichtsfarbe: die 
gewöhnliche Blässe. Keine Spur von Romberg’schem Phänomen. 

2. Lassen wir jetzt die Beschreibung eines schweren Anfalles folgen: 

Letzte Menstruation am 3. Februar 1894. 

Am 19. Februar 1894 spürt Pat. Morgens gegen Y 2 9 Schwäche, aufsteigende 
Hitze (von den Füssen nach dem Kopf), Schweissausbruch, Beklemmung und Angst, 
Zittern in den Händen, nagendes Gefühl im Magen, trotzdem Pat. gegessen hat, 
schmerzhaftes Gefühl auf Druck im Epigastrium (Plexus solaris, der Magen liegt 
tiefer). Es besteht Stuhlgang ohne Entleerung. Urin ist ganz hell, ohne Eiweiss, 
Zucker, Indican, Aceton. Gesicht und Hände sind geröthet. Alle 5—10 Minuten 
starkes Gähnen. Im Laufe des Nachmittags spürt Pat. im rechten Unterarm ein 
Gefühl, als ob sie sich durch ungeschickte Lage gedrückt hätte. Nachts schläft 
Pat. gut. 

20. Februar. Einige Muskeltheile des rechten Unterarms sind entschieden 
dicker und härter als links und druckempfindlich, und zwar an der Streckseite die 
obere Hälfte des M. extensor communis, an der Beugseite das obere Drittel des 
M. pronalor teres, radialis internus, palmaris longus. In den Muskeln sind einige 
erbsengrosse harte Knötchen zu fühlen (Haut darüber verschieblich). Die Haut über 
der Muskelgruppe ist normal. Fanatischer Strom wirkt hier nicht schmerzhafter als 
links. Druck auf den N. ulnaris in der Furche des Olecranon wird rechts nur ein 
wenig mehr empfunden als links. Bei der activen Dorsalflexion der Hand spürt Pat. 
ein spannendes Gefühl in der Sehne des vierten Fingers, welches sich nach oben bis 
in die geschwollenen Muskeln fortsetzt. Romberg’sches Phänomen leicht aber 
deutlich ausgesprochen. Patellarreflexe sehr stark. Epigastrium heute nicht druck¬ 
empfindlich. Die Schwellung am rechten Unterarm ist gegen Abend im Zurückgehen 
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begriffen. Es tritt dafür eine Schwellung am rechten Handrücken auf. Der Stuhl¬ 
gang ist im Laufe des Tages dünn und schleimig. Abends schläft die Pat. bis 
Nachts 12 Uhr. 

21. Februar. Kurz nach Mitternacht zwei stärkere Schüttelfröste, darnach 
Schweissausbruch und Hitzegefühl. Um 1 Uhr das erste Mal und zwar das Abend- 
brod erbrochen. Das Erbrechen wiederholt sich ungefähr um 2, 3 und 4 Uhr und 
von da an halbstündlich. Seit dieser Zeit auch einige dünne Stuhlgänge. Seit 
6 Uhr Morgens fühlt sich Pat. schwach und kann sich nur mit Mühe aufrichten. Um 
9 Uhr früh folgender Zustand; 

Die Schwellung am rechten Unterarm ganz zurückgegangen; am r. Handrücken 
eine Schwellung nicht ganz 1 / 2 Finger dick mit folgenden Grenzen: Handgelenk. 
Mittelhandknochen des zweiten bis vierten Fingers, oben einen Querfinger von den 
Metacarpo-phalangeal-Gelenken entfernt. Haut darüber von normaler Farbe und 
gewöhnlichem Empfindungsvermögen. Druck ist in geringem Grade schmerzhaft und 
lässt eine kleine Delle stehen. Die Schwellung ist am stärksten über den Mittelhand¬ 
knochen selbst, die M. interossei scheinen nicht infiltrirt. Die Schwellung liegt 
demnach vorzugsweise in den Muskelsehnen. Gesicht ist ganz blass, Lippen, Ohren, 
Marnmillac, Finger und Fussnägel livide. Die Venen des Armes treten gefüllt hervor, 
weniger die Venen des Fusses. Der Puls etwa 108, kaum fühlbar, Herztöne rein, 
Temperatur 36,9. Die Athmungfehlt manchmal secundenlang ganz, sie istdyspnoeisch. 
Die Inspiration erfolgt manchmal schnappend mit Oeffnung des Mundes und der 
Nasenflügel, die Exspiration verlängert und hauchend. Während des Erbrechens sind 
Gesicht und Ohren total blass. Pat. erbricht Schleim, auf Lacmus sauer, auf Congo 
nicht reagirend. Schmerzen bei Druck auf den Pylorus und auch etwas auf der 
linken Magenhälfte. Das Epigastrium ist wenig druckempfindlich. Zeitweise röthen 
sich Lippen und Ohren, dann wird Pat. ruhiger. Um 3 / 4 10 ist Pat. äusserst unruhig, 
wirft sich im Bett hin und her, sucht sich aufzurichten, fallt aber aus Schwäche 
wieder sofort zurück. Später wird das Gesicht wieder deutlich roth. Der Wechsel 
in der Gesichtsfarbe von der totalen Blässe bis zur ausgesprochenen llöthe der Wangen 
ist sehr auffällig. Auch ist das r. Ohr manchmal roth und das 1. gleichzeitig blass, 
oder die Ohren roth und die Nase blass und kalt, oder die Ohren blass und die 
Lippen roth. Deutlich ändern ab und zu auch die Venen des Schädels und des 
Armes ihr Volumen. Manchmal sind sie ganz prall gefüllt, dann wieder von gewöhn¬ 
lichem Aussehen. Die Athmung wechselt ebenfalls sehr, es giebt Aussetzen des 
Athmens, dyspnocischc Athmung und auch Zeiten von normaler leichter Athmung. 
Der Puls ist manchmal kaum zu fühlen, zu anderen Zeiten wieder kräftig. Das 
Bewusstsein ist immer intact. Pat. sieht und hört alles und antwortet corrcct, wenn 
auch etwas langsam, ln 5 /-i Stunden ist die Schwellung der Hand ersichtlich 
geringer geworden. Pat. ist sehr abgespannt und schläft einige Minuten gegen y 4 ll. 
Während des Schlafes leichter Nystagmus horizontalis. Nach dem Erwachen bei 
Schluss der Augen kein Nystagmus mehr. Im allgemeinen wiegt die Blässe des 
Gesichtes und der Ohren und die livide Färbung der Lippen vor. Nachdem Pat. 
Mittags y o 12 den letzten schleimigen Stuhl gehabt und um 1 Uhr noch einmal 
gebrochen hat, tritt eine gewisse Ruhe ein. Um x / 2 3 Uhr stellt sich wieder Unruhe, 
Ohnmachisanfälle und Athembeklemmung ein. Um 3 Uhr starkes Aufstossen von 
Luft. i/ 2 4 Blässe des Gesichts, rothe Lippen. Pat. hat wenig dunkeln Urin gelassen: 
sie fühlt sich sehr schwach. Schwellung des rechten Handrückens besteht noch in 
derselben Ausdehnung wie Vormittags. 3 / 4 4 Erbrechen. Nase und Ohren kalt. 
Hypochondrien beiderseits druckempfindlich, ebenso eine Stelle 1 Querfinger breit 
rechts vom Nabel in der Gegend des Pylorus; hier auch Resistenz zu fühlen. Ovarien, 
Uterus nicht druckempfindlich. Puls klein, 120 pro Min., zu Zeiten aber auch leid- 
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lirli kräftig. Um 4 Erbrechen des vorher genossenen Wassers mit Roth wein. Das 
Erbrochene reagirt auf Lacmus stark sauer, auf Congo schwach, auf Tropäolin nicht. 
Um 1 / 2 5 wird Pat. ruhiger; kein Stuhlgang, kein Erbrechen mehr. Um 8 Uhr Abends 
schläft sie ein. Schlaf unruhig mit stundenlangen Unterbrechungen. 

22. Februar. Pat. ist ruhig, fühlt sich aber sehr schwach und unglücklich. 
Sic fühlt im Leib zusammenziehende Schmerzen, wie Leibschneiden. Schwellung 
auf dem rechten Handrücken nur noch ganz gering. Gesicht geröthet; Puls kräftig, 
gleichmässig. Romberg’schcs Phänomen deutlich, doch kann Pat. mit geschlossenen 
Augen im Bett sitzen. Patellarreflexe sehr stark. Leib ist nirgends druckempfindlich. 
Schlaf Nachts leidlich gut. 

23. Februar. Pat. fühlt sich munter, hat Appetit und geniesst alles. Keine 
Schwellung auf dem Handrücken mehr, kein Romberg. 

Wir wollen nun versuchen, die Krankheit, soweit es der jetzige 
Stand der Wissenschaft gestattet, zu deuten. Dass eine anatomische 
Ursache zu Grunde liegt., ist sehr unwahrscheinlich; zudem ist die Mutter 
der P. secirt worden, ohne dass sich Befunde in Gehirn und Rücken¬ 
mark ergeben haben. Ob man aber nicht doch bei dem Jahrzehnte 
langen Bestand des Leidens in den Nervencentren und Sympathicusge- 
fleehten mikroskopisch degenerative Processe finden kann, lohnte sich zu 
untersuchen und wird von mir, wenn möglich, nachgeholt werden. Was 
den Sitz der functioneilen Neurose anbetrifft, so ist er sehr wahrschein¬ 
lich im Gehirn zu suchen; Romberg’sches Phänomen, Schwindel, Ohn¬ 
mächten, Erbrechen, die prodromalen Schwellungen, welche von einem 
Glied auf das andere überspringen, sprechen dafür. Dass auch Diarrhoe 
vom Gehirn aus hervorgerufen werden kann, unterliegt keinem Zweifel, 
man denke nur an die häufig vorkommenden Diarrhoeen aus Furcht. 
Man könnte noch versucht sein, den Sitz des Leidens in die grossen 
Ncrvenplexus des Unterleibes zu legen und die cerebralen Symptome als 
Reflexe aufzufassen. Es ist dies aber wenig wahrscheinlich. Bei den 
Verwandten unserer P. kommen Anfälle vor, welche nur als Kopf¬ 
schmerzen oder nur als Schlafsucht mit Erbrechen und Schwellung eines 
Armes auftreten und demnach nur auf das Gehirn bezogen werden können. 
Für das Gehirn spricht ferner der Einfluss psychischer Momente auf den 
Anfall, wie weiter unten noch ausgeführt wird. Das Leiden sitzt also 
jedenfalls im Gehirn und greift von dort aus auf die Nerven des Unter¬ 
leibes (Druckemplindlichkeit des Plexus aorticus während des Anfalles) 
über. Will man die Ursache in ein bestimmtes Nervensystem verlegen, 
so muss man in erster Linie an das vasomotorische Nervensystem denken. 

Versucht man nun den Krankheitsfall unter bekannte klinische Be¬ 
griffe zu bringen, so liegt es nahe, an zweierlei zu denken, an Hysterie 
und Autointoxication. Bei der Diagnose Hysterie ist man in zweifel¬ 
haften Fällen immer in einer schwierigen Lage. Liegen nämlich Sym¬ 
ptome, welche allgemein als hysterisch anerkannt sind, wie typische An- 
ästhesiecn, Lähmungen, Contracturen, Krämpfe oder ein charakteristischer 
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Einfluss des Bewusstseins nicht vor, so hat die Diagnose immer etwas 
Willkürliches. Es kommt dann darauf an, was man für Hysterie hält. 
Die allermeisten Lehrbücher versuchen gar nicht eine bestimmte Defi¬ 
nition der Krankheit. Von den neueren Autoren gicbt Möbius eine 
Definition, die wohl den Kern der Hysterie enthält. Er sagt: „Hysterisch 
sind alle diejenigen krankhaften Veränderungen des Körpers, die durch 
Vorstellungen verursacht sind. ul ) 

Was unseren Fall anbetrifft, so ist der Weg, die Krankheit durch 
Vorstellung zu erwerben, insofern nachzuweisen, als unsere Patientin, wie 
auch die übrigen leidenden Glieder ihrer Verwandtschaft die Anfälle ihrer 
Mütter mit angesehen haben. Unsere Patientin hat schon als kleines 
Kind die Anfälle ihrer Mutter kennen gelernt und sich über das harte 
Geschick der Frau aufgeregt. Was aber die Grossmutter anbetrifft, so 
besitzen wir keine Angaben, um die Frage entscheiden zu können, un,d 
wir müssen uns begnügen, darauf hinzuweisen, dass manche der Sym¬ 
ptome, Erbrechen, Durchfall, Wechsel der Hautfarbe als Folgen psychi¬ 
scher Affecte bekannt sind. Dass die prodromalen Schwellungen unserer 
Patientin sehr wohl hysterischer Natur sein können, bedarf keines Be¬ 
weises. Darauf kann aber aufmerksam gemacht werden, dass der Ver¬ 
breitungsbezirk dieser Schwellungen im Ganzen mehr psychischen Ein¬ 
heiten (Mund, Hals, Handrücken, Füsse, Unterarm etc.) entspricht als 
anatomischen. Ferner ist bei der einen Tante durch Schreck der Anfall 
einmal coupirt worden. Bei unserer Patientin kann der Anfall durch 
Erwartung hinausgeschoben werden, etwa auf einen Tag. Ganz unter¬ 
drückt werden kann aber der Anfall nicht; so überrascht er die Patientin 
in unangenehmen Situationen, wie z. B. auf der Eisenbahn in einem vollen 
Coupee. Mit der einfachen Waeh-Suggestion erreicht man bei der Pa¬ 
tientin nichts; so unterzog sie sich einmal einer 5wöchentlichen Mastcur 
bei mir, und ich sagte ihr mit Bestimmtheit, dass sic in dieser Zeit in 
Folge der Ruhe, des Massirens, des Electrisirens keine Anfälle bekommen 
könne. Die Anfälle traten aber in den gewöhnlichen Pausen ein. Mit 
der Hypnose ist kein Versuch gemacht worden. Endlich wollen wir bei 
der Frage der Hysterie nicht unerwähnt lassen, dass die Verschieden¬ 
artigkeit der einzelnen Anfälle dafür ins Feld geführt werden kann. 

Dagegen muss aber zugegeben werden, dass trotz sorgfältigen Suchens 
niemals charakteristische hysterische Symptome gefunden worden sind. 
Auch die Beeinflussung des Anfalls durch Schreck und Erwartung ist 
nicht beweisend für Hysterie; wir wissen, dass physiologische Zustände, 
wie der Schlaf, und auch die Wirkung gewisser Gifte, z. B. des Morphiums, 
nicht unabhängig sind von psychischen Reizen. Endlich darf nicht ver- 


1) Möbius, Ueber «len Begriff der Hysterie und andere Vorwürfe vorwiegend 
psychologischer Art. Leipzig lS ( J4. 

Zeitschr. f. klin. Mcdicin. Bd. XXIX. H. b u. 6. 29 
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schwiegen werden, dass von vielen Anfällen periodischen Erbrechens, wie 
sie sich publicirt linden, und wie sie auch mancher Arzt aus seiner 
Praxis kennt, nicht recht wahrscheinlich ist, dass sie hysterischen Ur¬ 
sprunges sind. Aber selbst derjenige, welcher die Diagnose Hysterie 
annimmt, darf sich damit noch nicht begnügen. Die Anfälle kehren 
nämlich in so regelmässigen 1—3 wöchentlichen Pausen wieder, dass wir 
nach einer den Anfall auslösenden Ursache weiter fragen müssen. Nach 
langer Beobachtung scheint mir diese in einer gewissen Erschöpfung des 
Gehirns gegeben zu sein. Dass geistige Abspannung Erbrechen und andere 
Symptome nach sich zieht, ist beim Juvenilen Erbrechen“ der Schüler, 
wie bei der Migräne bekannt. Der Einfluss von Gemüthsbewegungen findet 
sich ferner oft bei den von Leyden und Meyerhoff beschriebenen 
Fällen von periodischem Erbrechen als Ursache hervorgehoben. Das eine 
ist nun bei unserer Patientin sicher, dass die Anfälle um so eher und 
um so stärker auftreten, je mehr sie sich mit trüben Gedanken gequält 
hat, und dass bei heiteren Zeiten das Umgekehrte der Fall ist. Auch 
wissen wir, dass diejenigen ihrer Geschwister, welche von dem Nerven¬ 
leiden ganz verschont blieben, phlegmatischen Charakters waren. Eine 
andere Ursache, an welche zu denken nahe liegt, ist eine Autointoxi- 
cation. Um einer solchen auf die Spur zu kommen, habe ich zwei Wege 
eingeschlagen, nämlich die Aenderung der Kost und die Untersuchung 
der Ausscheidungen des Körpers. 

Ucbcr den Einfluss der Diät wissen wir Folgendes: 

Pat. hat 3 Jahre lang, vom 12. bis 15. Jahre in einer Klosterschule fast aus¬ 
schliesslich vegetabilische Kost gehabt. Die Anfalle traten damals alle 10—12 Tage 
auf. Ich habe noch einmal einen zweiten Versuch im November 1893 machen lassen. 
Pat. lebte 2 Wochen lang vegetarisch, fühlte sich dabei recht schwach und bekam 
am Ende der Zeit einen sehr heftigen Anfall. Dass aber die vegetabilische Nahrung 
nicht Schuld ist, zeigt das umgekehrte Experiment. Pat. bekam im Februar 1894 
nur Milch, Eier, Fleisch, Semmel, Reis, Gries, Nudeln und Kartoffelbrei, ohne grüne 
Gemüse, Obst und Pflanzengewürze. Da trat nach 8 Tagen ebenfalls ein heftiger 
Anfall auf. Endlich hat ein Arzt, welcher die Pat. früher behandelte, an eine 
Intoxieation vom Dannkanal aus gedacht. Er hat 2 Wochen lang ausschliesslich Milch 
und Laxantien gegeben. Der Erfolg war negativ. Nebenbei will ich erwähnen, dass 
Pat. wegen ihrer Tubereulose grosse Dosen Creosot und Ichthyol erhalten hat, welche 
aber auf die Anfälle ganz ohne Einfluss waren. Im grossen und ganzen ist Diät 
insofern von Bedeutung, als, wenn Pat. dadurch gekräftigt wird, die Anfälle milder 
auftreten, und wenn sie körperlich herunterkommt die Anfälle schlimmer werden. 

Was nun die Beschaffenheit der Seercte und Exerete anbetrifft, so 
können wir darüber Folgendes sagen: 

Der Magenchemismus ist in anfallsfreien Zeiten normal: Gährungen, wie man 
sie bei Dilatation findet, bestehen nicht. Der Jvoth. mehrfach mikroskopisch unter¬ 
sucht, zeigte normale Verdauung; Parasiten und besonders auffällige Bacterien waren 
nicht darin. Der Urin ist dutzende Male untersucht worden. Ich habe niemals, 
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weder in anfallsfreien Zeiten, noch vor, während und nach dem Anfalle Eiweiss, 
Zucker, Indican, Rosenbach’schc Farbstoffe, Aceton (im Destillat mit Jodoformprobe 
und Legal’s Reaction geprüft), Acet-Essigsäure (mit Liquor ferri und Abfiltriren des 
Fhosphatniederschlages) gefunden. Im Sediment des Harns vom Anfalltage und vom 
Tage nachher konnte ich niemals Cy linder, Krvstalle von Oxalsäure etc. entdecken. 
Ueber Menge, spcc. Gewicht, Säure = (-f-) resp. Alkalescenzgrad (—) und Giftigkeit 
des Harns soll beifolgende kleine Tabelle Aufschluss geben: 


Datum. 

Beziehung 

zum 

Anfall. 

24 ständige 
Menge. 

Spec. Gew. 

Säure + 
resp. Alkal¬ 
escenzgrad. 

Menge der 
Trocken¬ 
substanz. 

Menge der 
sauermachen- 
den 

Substanzen. 

Die tägliche 
Harnmenge 
tödtet kg 
Kaninchen. 

5. Jan. 1895 

Kein Anfall. 

1250 

1018 

—6 

22,5 1 

—75 


G. n * 

n 

1500 

1012 

+6 

18.0 

+90 


7. - „ 

** 

1250 

1017 

-12 

21,25 

—150 


21. * „ 

Anfall. 

270 

1030 

+97 

8,1 

+261,9 


22. „ „ 

Tag danach. 

420 

1032 

+52 

13,44 

+219,4 


30. „ „ 

Kein Anfall. 

1000 ] 

1014 

+16 

14.0 

+ 160 


31- „ „ 

V 

1500 

1007 

+10 

13,5 

+ 150 

< 11,5 

1. Febr. „ 

Vor dem Anfall, 

1250 

1017 

+ 18 

21,25 

+225 


2. * „ 

Anfall. 

750 

1033 

+ 100 

24,75 

+750 

11,5 

28. „ * 

7> 

400 

| 1031 

+83 

12,4 

+332 

16,6; 12,9 

1. März , 

Tag danach. 

1250 

1030 

+51 

37,5 

+637,5 

32,6; 49.0 

16. April „ 

Kein Anfall. 

1000 

1024 

+ 15 

24,0 

+ 150 

9,4 

17. „ » 


1250 

1020 

+28 

25,0 

+350 

9,1 


Die relative Menge der 24std. Trockensubstanz ist nur durch Berechnung aus dem 
spec. Gewicht und der Harnmenge gewonnen z. B. 1250 Ilarn mit 1018 spec. Gew. 
= 18X1*25 — 22,5 Trockensubstanz. Die Aciditäts- und Alkalescenzgrade erklären 
sich folgendennassen: Die Zahl giebt die ccm l / 10 Normalnatronlauge resp. */io 
Normalsalzsäure an, welche zur Neutralisation von 100 ccm Harn nüthig waren 
(Indicator Phenolphthalein). Die 24 ständige Menge der sauer resp. alkalisch rea- 
girenden Substanzen ist durch Multipliction der Aciditätszahl mit der täglichen Harn¬ 
menge gewonnen. Z. B. 1500 ccm mit + 6 Acidität = 15,0X0 = 90. Da diese 
Zahlen nur einen vergleichsweisen Werth zu haben brauchen, genügt diese Berechnung 
vollkommen. Die Giftigkeitszahl ist ebenfalls berechnet und giebt an, wieviel kg 
Kaninchen man mit der 24ständigen Harnmenge tödten könnte. 

Von der Toxicität des Urins hat uns Bouchard 1 ) gelehrt, dass durchschnitt¬ 
lich 40-60 ccm normalen Urins bei intravenöser Injection 1 kg Kaninchen tödten. 
Der Tagharn ist giftiger als der Nachtharn; der Tagharn wirkt mehr narkotisch, der 
Nachtharn mehr krampferregend. Die Mischung beider ist weniger giftig, da sich 
die Gifte in gewisser Weise neutralisiren. 


1) Bouchard, Le^ons sur les autointoxications dans les maladies. Paris 1887. 
— Schiffer, Deutsche med. Wochenschrift. 1883. No. 16. — Stadt ha gen, Zeit¬ 
schrift für klin. Medicin. Bd. XV. S. 383. — Feltz und Ritter, De Puremie ex¬ 
perimentale. Ref. im Centralblatt für die med. Wissenschaften. 1881. S. 814. — 
Lepine et Gu er in, Revue de med. 1885. S. 415. — Regis, Ref. Schmidt’s 
Jahrbücher. Bd. 244. S. 235. — Goldflam, Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. XIX. 
Suppl.-H. S. 240. 
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Getrennte Bestimmungen für Tag- und Nachtharn und Anfallsharn 
auszuführen, war mir aus äusseren Gründen unmöglich. Auch konnte 
ich nicht, was nach den interessanten Versuchen Mazetti’s 1 ) wünschens¬ 
wert]! gewesen wäre, die Giftigkeit des Magensecretes prüfen. Ein 
prakticirender Arzt, dem nicht die Hiilfsmittel einer Klinik zur Ver¬ 
fügung stehen, muss auf manches verzichten. Die Bestimmung der 
Toxicität des Harns geschah im Laboratorium des Herrn Prof. Dr. 
Ellenberger in der thierärztlichen Hochschule zu Dresden. Ich möchte 
an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. Ellenberger für seine grosse Liberalität 
und freundliche Förderung meiner Arbeit meinen verbindlichsten Dank 
aussprechen. 

Die notirte 24stündigc Harnmenge ist vom Mittag des angegebenen Datums bis 
zum Mittag des nächstfolgenden Tages gesammelt. Die gesammte Tagesmenge wurde 
jedesmal mit destillirtem Wasser auf 1500 ccm verdünnt, weil 1500 das Maximum 
der Tagesmenge bei unserer Pat. war. Der so verdünnte Harn wurde dann mit 
NagCog versetzt bis zur schwachen aber deutlichen Blaufärbung des Lacmuspapieres. 
Die dunkelbraunen Anfallsharne mit ihrem starken ziegelmehlähnlichen Bodensatz 
wurden, auf diese Art behandelt, ebenso hell und klar wie die Urine der anfallsfreien 
Zeiten. Der verdünnte und alkalisirte Harn wurde filtrirt und auf 40° C. erwärmt 
und in eine Bürette gefüllt. Von der Bürette ging unten ein langer Schlauch ab. 
Dieser lag zum allergrössten Theil in Windungen in einem Wasserbad von 40° C. 
und ging dann in kurzer Strecke in die Canüle über. Der in die Vene einfliessende 
Harn hatte eine Temperatur von ca. 39° C. Die Kaninchen sind alle von den¬ 
selben Eltern und im Gewicht nach Möglichkeit gleich. 

Ich injicirte jedem Thiere pro 1 kg Körpergewicht genau \ l j 2 ccm Aether 
subcutan und präparirte, nachdem die Reflexe erloschen w r aren, die Vena jugularis 
frei. In diese Vene wurde die Canüle eingebunden. Es floss nun genau alle 
V 2 Minuten 2 ccm Hamfliissigkeit ein und zwar so lange, bis das Thier todt war. 
Für manche Versuche erwies sich das Tempo als sehr langsam; ich habe es aber trotz¬ 
dem innegehalten, um Resultate zu erhalten, die sich streng mit einander verglei¬ 
chen lassen. Ich würde aber empfehlen lieber alle 10 Sec. 1 ccm einlliessen zu lassen, 
also 6 ccm pro Minute. 

Ich gebe jetzt kurz die Versuchsprotokolle. Die notirten Zahlen 
beziehen sich auf den auf 1500 ccm verdünnten Harn. 

1. 31. Januar 1895. Harnmenge 1500 hellgelb und klar. Spec. Gewicht 1007. 
Ac. 10, kein Anfall. Kaninchen wiegt 810 g; im ganzen 105 ccm einlliessen lassen. 
Wegen Umstossens des Harngefässes konnte der Versuch nicht fortgesetzt werden. Das 
Thier blieb leben, befand sich eine Stunde danach wohl und hätte nach den Sympto¬ 
men beträchtlich mehr zur Tödtung gebraucht. Demnach für 1 kg mehr als 130 ccm. 

2. Am 2. Februar. Pat. hatte ziemlich starken Anfall. Harn 750 ccm trübe, 
röthlieh-gelber Bodensatz. Spec. Gew. 1033. Ac. 100. Kaninchen wiegt 1430 kg. 
Tod bei 185 ccm. Demnach für 1 kg 130 ccm. 

3. 28. Februar. Anfallstag. Menge 400 rothbrauner Harn und Bodensatz. 
Spec. Gew. 1031. Ac. 83. Kaninchen 895 g, stirbt bei 80 ccm. Demnach für 1 kg 
90 ccm. 2. Kaninchen 980 g stirbt bei 114 ccm; demnach für 1 kg 116 ccm. 


1) lief, im Neurol. Centralblatt. 1895. No. 5. S. 230. Vergl. auch Harnstoff 
im Erbrochenen bei Hysterie (Chareot) bei Feinet, Union med. 1873. 
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4. 1. März. Tag nach dem Anfall. Menge 1250, Farbe röthlich, trübe. Spec. 
Gew. 1030. Ac. 51. 1. Kaninchen 990 g, stirbt bei 42—46 ccm, demnach für 1 kg 
46 ccm. 2. Kaninchen 950 g, stirbt bei 30,4 bis 32 ccm, demnach für 1 kg = 
30,4 ccm. 

5. 16. April. Wohlbefinden der Pat. Harnmenge 1000. Spec. Gew. 1024, 
hell und klar. Ac. 15. Kaninchen 920 g, stirbt bei 140 ccm; demnach für 1 kg = 
160 ccm. 

6. 17. April. Pat. befindet sich wohl. Menge 1250, hell und klar. Spec. Gew. 
1020. Ac. 28. Kaninchen IKK), Tod bei 143 ccm; demnach für 1 kg = 158 ccm. 

Nach dem Anfall am 28. Februar hatte Pat. eine ganze Woche lang unerträg¬ 
liche Leibschmerzen und auch Stuhldrang dabei. Ich konnte die Pat. an diesen 
Tagen nicht untersuchen, beziehe aber die Symptome auf Darmtuberculose. An 
2 Tagen dieser Beschwerden wurde die Toxicität des Harns bestimmt und zwar: 

7. Am 6. März Mittags bis 7. März Mittags. Menge 1000, hell und klar. Spec. 
Gew. 1020. Ac. 13. Kaninchen 1130 g, stirbt bei 315 ccm. Bei 188 ccm hielt ich 
den Tod für eben eintretend, das Thier erholte sich aber wieder. Demnach für 1 kg 
~ 280 ccm. 

8. 7. bis 8. Marz Mittags. Menge 1250 ccm, hell und klar. Spec. Gew. 1017; 
Ac. 6. 1. Kaninchen 1050 g. Tod bei 194—196 ccm; demnach für 1 kg = 187 ccm. 
2. Kaninchen 1000 g, Tod bei 210—215 ccm; demnach für 1 kg = 210 ccm. Der 
Urin ist also an diesen 2 Tagen au (fällig weniger giftig. 

9. Controllversuch diene zum Beweise, dass die Versuchsanordnung tadellos 
functionirte. Kaninchen 920 g. Von mit Xa*>C0 3 alkalisirter 0,6 pCt. Kochsalzlösung 
300 ccm einlliessen lassen. Kaninchen blieb leben. Die Athmung war recht mühsam, 
doch verhielt sich das Thier sonst normal, keine Vergiftungssymptome. Nach 
20 Minuten getüdtet und secirt. Befund wie bei den anderen Kaninchen. Demnach 
für 1 kg 326 ccm. 

Die Kaninchen aus den Versuchen 5, 6, 9 sind von demselben Wurf, und ebenso 
diejenigen aus den Versuchen 3. 4, 7, 8. 

Das Bild der Vergiftung ist bei allen Thieren ziemlich gleich: die Athmung 
wird oberflächlicher, später mühsam. Kurzer Krampf des ganzen Körpers unter Ab- 
streeken der Extremitäten tritt mitunter mehrmals auf. Später wird die Athmung 
sehr erschwert, und werden die Nasenflügel und Unterkiefermuskeln dabei mit bewegt. 
Die Athmung erholt sich öfter. Die (Vmjuncthalrellexe sind erloschen oder sehr 
herabgesetzt, die Augen werden geöffnet. Der Leib wird voll. Urin und Koth wird 
mehrmals abgesetzt. Gegen Ende tritt Tremor und clonisehc Krämpfe auf und den 
Schluss gielit ein tetanisehes Strecken. 

Bei der sofort vorgenommenen Seetion schlägt das Herz noch unregelmässig, 
namentlich der rechte Ventrikel und Vorhof. Das Gefässsystem und sämmtliche 
Organe sind sehr flüssigkcilsreich. 

An der Giftigkeit des Harns haben die Kalisalze den grössten Antheil. Durch 
Alkalisiren des Urins mit KOII anstatt mit Na 2 (0 3 wird die Giftigkeit sehr erhöht. 
Dieses zeigen 2 Versuche. 

a) Urin vom 30. Januar. Kein Anfall, Menge 1 Liter, hell, klar. Spec. Gew. 
1014. Arid. 16. Verdünnung auf 1500 wird mit KOII schwach alkalisirt. Kaninchen 
1150 g, stirbt nach 45 ccm; demnach für 1 kg = 40 ccm. 

b) Urin vom 1. Februar, Tag vor dem Anfall. Menge 1250, hell, klar. Spec. 
Gew. 1017. Ac. 18. Auf 1500 verdünnt und mit KOII alkalisirt. Kaninchen 1170 g, 
stirbt nach 25 ccm. Demnach für 1 kg = 21 ccm. ln beiden Fällen verlief die 
Vergiftung schwerer und rascher aber nicht wesentlich anders. Bei der sofort vor¬ 
genommenen Seetion schlug das Herz ebenfalls noch unregelmässig. 
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Zum Schluss verweise ich auf die oben angegebene Tabelle, welche 
zwar wenige, aber zuverlässig richtige Zahlen enthält. Vergleicht man 
die Zahlen vom Tage des Anfalles und dem Tage danach, so ergiebt 
sich ungezwungen folgender Unterschied: Zur Anfallszeit ist der 
24 ständige Harn an Menge geringer, an Trockensubstanz im allgemeinen 
ärmer, an sauer machenden und giftig wirkenden Substanzen aber 
deutlich reicher als der Ham der anfallsfreien Tage. 

Man darf nun nicht so weit gehen, hieraus unbedingt eine Intoxication 
als Ursache des Anfalles folgern zu wollen, kann aber sehr wohl daraus 
entnehmen, dass der Anfall mit einer Alteration des Stoffwechsels einher¬ 
geht. Bedenkt man nun, dass vieles dafür spricht, die Erschöpfung der 
Organe z. B. der Muskeln bei der Ermüdung, des Gehirns beim Schlafe, 
in einer Anhäufung schädlicher Stoffwechselproducte zu suchen, und dass 
man neuerdings in durch Thätigkeit ermüdeten Nervenzellen sogar eine 
besondere Substanz im Zellenkerne mikroskopisch nachgewiesen hat 1 ), 
so liegt es nahe, auch unseren Fall, wo eine gewisse Erschöpfung des 
Gehirns als auslösende Ursache wahrscheinlich ist, mit einer solchen 
Intoxication in Verbindung zu bringen. Ohne mich in weitere Specu- 
lationen einzulassen, will ich nur meine Meinung dahin aussprechen: 

Der Fall gehört wahrscheinlich in die Gruppe der Hysterie. Die 
Auslösung des Anfalles scheint mit einer Schädigung des Gehirnes durch 
Gemütsbewegung zusammenzuhängen. Der Anfall verläuft mit einer 
für den Organismus wohl schädlichen Veränderung des Stoffwechsels. 
Denjenigen Aerzten, welche Zeit und Gelegenheit haben, Fälle periodischen 
Erbrechens oder periodischer Diarrhoe zu studiren, möchte ich folgende 
Punkte zur Beobachtung empfehlen: den Einfluss der Psyche auf die 
Entstehung und Auslösung der Anfälle, das Suchen nach cerebralen und 
besonders hysterischen Symptomen, die Vergleichung der chemischen 
und toxischen Eigenschaften des Harnes in freien und in Anfallszeiten. 

Zum Schluss noch einige Worte über die Behandlung unserer Pat. 
Prophylactisch für die 4. Generation habe ich der Pat. angerathen, ihr 
Kind in voller Unkcnntniss über das Leiden ihrer Vorfahren zu lassen 
und am besten in ein fremdes Haus zur Erziehung zu geben. Pat. selbst 
ist mit Landaufenthalt, Kaltwasscrcur, Mastcur, Elcktricität, ferner mit 
Ferrum, Rheum als Laxans, Creosot, Ichthyol ohne besonderen Erfolg 
behandelt worden. Zur Zeit der Prodrome sind Schwitzcur, Chinin, 
Calomel umsonst angewendet worden. Im- Anfall erwies sich Sulfonal 
und Camphcr ohne Effect. Morphium unterdrückt den Anfall etwas und 
verschiebt den Ausbruch auf den nächsten Tag. Wenigstens lindernd 


1) Mann, Histological clianges etc. .Journal of anatomy and physiology. 18t*4. 
Vnl. 29. 
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haben gewirkt geistige Ruhe, frische Luft, gute Kost und im Anfall 
Opium in grossen Dosen als Suppositorium, sowie das Auflegen heisser 
Teller auf das Abdomen gegen die Leibschmerzen. 

Im letzten Vierteljahr ging cs der Pat. trotz ihrer Tubereulose 
über Erwarten gut. Kein Fieber, keine Nachtschweisse mehr. Die 
Anfälle kamen ganz regelmässig, traten aber leicht auf. Sobald die 
Brechneigung eintrat, nahm Pat. starken schwarzen Kaffee und gebrauchte 
I Opiumstuhlzäpfchen. Die Diarrhoe sistirtc alsbald, nach einstiindigem 
Schlaf war der Anfall vorbei. Nach einem halben Tag konnte Pat.. 
wieder leichte Speisen, wie Milch, Semmel geniessen. Pat. war in 
dieser Zeit auch seelisch ruhiger und in ihr Schicksal ergebener. 

Nachsatz bei der Corrcctur. Die Periode der Besserung hat 
nicht lange angehalten; die Anfälle wurden wieder heftiger. Ich habe 
eine längere Zeit hindurch dreimal täglich den Stand des Barometers 
aufzeichnen lassen, nicht, weil ich einen Einfluss desselben auf die An¬ 
fälle vcrmuthete, sondern um die Beobachtung nach Möglichkeit zu ver¬ 
vollständigen. So traten 3 Anfälle bei 749, 757 und 751 mm Hg auf. 
Es waren aber Zeiten von höherem und niederem Barometerstände und 
auch solche von stärkeren Schwankungen des Barometerstandes dazwischen 
mit Wohlbefinden der Patientin, sodass hier ein Einfluss des Luftdruckes 
auf die xYnfälle nicht zu constatiren war. 
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(Aus dem städt. Krankenhause am Urban in Berlin. Innere Abtheilung 
des Herrn Prof. A. Frankel.) 

Zur Aetiologie der serösen Pleuritis. 

Von 

Dr. A. Aschoff. 

Assistenzarzt. 

Für die Aetiologie der serösen plcuritischen Ergüsse kommen abgesehen 
von denjenigen Exsudaten, welche im Anschluss an manifeste Erkrankun¬ 
gen auftreten, besonders folgende drei Fragen in Betracht: 

Sind alle serösen Pleuritiden ohne nachweisbare Ursache tuberculös 
oder giebt es idiopathische Ergüsse? — Giebt es isolirte rheumatische 
Pleuritiden, die einer specifischen Behandlung lYiit Salicvlsäure zu unter¬ 
werfen sind? — Giebt es seröse Ergüsse mit Gehalt an Eitererregern, 
ohne dass sie zur eitrigen Metamorphose kommen? 

Mit der Aetiologie der idiopathischen Ergüsse haben sich 
besonders französische Autoren beschäftigt. Sie kommen fast alle zu 
dem Schluss, dass der grösste Theil derartiger pleuritischer Ergüsse auf 
tuberculöser Basis beruht, Landouzv 1 ) sucht dies durch langjährige 
Beobachtung der Kranken zu beweisen, ebenso Rieochon 2 ). Kelsch 
und Vaillard 3 ) stützen sich bei ihren Schlussfolgerungen hauptsächlich 
auf Sectionsergebnis.se. C h a u ffa rd 4 ) zog das Thierexperiment zum 
Beweise heran. Letzteres benutzte auch Netter 5 ) in ausgedehnter 
Weise und kam auf Grund desselben zu dem Schlüsse, dass 70—80 pCt, 
aller sogenannten essentiellen Pleuritiden sicher tuberculös seien und dass 
man bei den übrigen doch immer noch ein späteres Auftreten der 
Tubereulose befürchten müsse. Dem gegenüber stellt, die wohl schon 
von jedem Arzt gemachte Beobachtung, dass blühende, kräftige Menschen 


1) Landou/.y, Gazette des Impitaux. 1884. Revue de med. 188(5. 

2) Rieochon, Pleuresie et tuherculose. Etudcs sur la tuherculosc. 1887. 

.‘V) Kelsch et Vaillard, Recherehes sur les lesions anatomiques et la nature 
de la pleuresie. Archives de Physiologie. 1*80. 

4) Ohauffard, Etüde experimentale sur la virulenee tuberculeuso de ceriains 
epanchements de la plevre et du peritoine. Societe medieale des Impitaux. 1884. 

5) Netter, Recherehes experimentales sur la nature des pleuresies sorofihri- 
neuses. Societe medieale des Impitaux. 1801, 
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von einer acuten exsudativen Pleuritis ohne jede nachweisbare Ursache 
befallen werden, davon vollkommen geheilt werden, vielleicht auch eine 
leichte Schrumpfung der betreffenden Seite zurüekbehalten, sich trotzdem 
aber während ihres ganzen späteren Lebens der besten Gesundheit 
erfreuen. Sollten derartige Erkrankungen dennoch zum grössten Theii 
auf tuberculöser Basis beruhen? Die Entscheidung dieser Frage dürfte 
oft genug für die Stellung der Prognose, für Therapie und Prophylaxis, 
sowie für später zu beobachtende hygienische Massregeln von ausser¬ 
ordentlicher Bedeutung sein. 

Unter rheumatischer Pleuritis soll hier nicht die Erkältungs¬ 
pleuritis, sondern nur diejenige verstanden werden, welche in Verbindung 
mit der Arthritis acuta auftritt oder durch das gleiche, freilich noch 
unbekannte infectiösc Agens jener Erkrankung hervorgerufen wird. 
Fiedler 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, dass derartige rheumatische 
Ergüsse nicht immer gleichzeitig mit ausgesprochenen Symptomen der 
Arthritis acuta, wie starken Gelenksschwellungen, Temperatursteigerungen 
etc. oder direct im Anschluss an solche, womöglich in Verbindung mit 
einem Vitium cordis entstehen müssen, sondern dass dieselben auch 
ganz ohne oder nur mit geringen rheumatischen Beschwerden einhergehen 
können und trotzdem als rheumatische Pleuritiden zu betrachten seien. 
Dieselben sollen sich bei Individuen finden, welche wiederholt an Gelenk¬ 
rheumatismus gelitten, vielleicht auch eine Herzaffection sich zugezogen 
haben und nun nach einem längeren Zeiträume an einer Pleuritis 
erkranken. Die Erscheinungen seitens der Gelenke, des Herzens, resp. 
Herzbeutels und der Pleura können in dem einen Jahr gemeinsam, in 
verschiedener Combination, im anderen einzeln auftreten und doch alle auf 
derselben Basis beruhen. Der pleuritische Erguss tritt somit an die 
Stelle einer neuen Attaque der wiederholt vorher aufgetretenen Arthritis 
acuta.. Bei derartigen Brustfellentzündungen soll dann die Salieylbchand- 
lung in ihr volles Recht treten. 

Die dritte Frage dreht sieh um den Nachweis von Mikroorganis¬ 
men in den serösen Ergüssen. Es soll ganz abgesehen werden von 
dem Befund von Tuberkelbacillen in tuberculösen Exsudaten, der ja 
meist negativ ausfällt. Hier kommen vor allem die eitererregenden 
Bakterienarten wie Staphylokokken und Streptokokken in Betracht. 

Weichselbaum 2 ) fand unter 8 serösen Ergüssen 2 mit Ketten¬ 
kokken. Gilbert und Lion 3 ) konnten unter 20 Fällen 3 mal Kokken 

1) A. Fiedler, Zur Aeiiolugie der Pleuritis. Jahresberichte der Gesellschaft 
für Natur und Heilkunde zu Dresden. 1880—1881. 

2) Weichselbauni, Feber die Aetiologie der acuten Lungen- und Brustfell¬ 
entzündungen. Wiener ined. Jahrbücher. ls.s(>. 

3) (iilbert et Lion, De la rccheivhe des Mirroorganisines dans les epanchc- 
nients jdeuraux. An nah de PI nstitut Pasteur. 11. 18*8. 
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nachweiscn, die mit keiner der bekannten pathogenen Kokkenarten über¬ 
einstimmen. In beiden Arbeiten fehlen leider genauere Angaben über 
den Verlauf der Erkrankungen. Goldscheider 1 ) hat bei 3 Fällen von 
seröser Pleuritis, welche auch in ihrem weiteren Verlauf nicht eitrig 
wurden, Streptokokken, bei einem Staphylokokken nachgewiesen. Die 
bakteriologischen Untersuchungen wurden nur in Bouillon vorgenommen. 
Der mikroskopische Nachweis gelang nur in 2 Fällen. 

In grösserem Umfange hat Lcvy 2 ) derartige Untersuchungen angestellt. 
Er fand bei 54 Pleuritiden: 4 mal den Staphylococcus pyogenes albus 
(2 mal im Anschluss an Typhus abdominalis, 1 mal bei einem Vitium 
cordis, 1 mal nach Pneumonie), 6 mal fand er den Pneumococcus 
Fränkel im metapneumonischen serösen Exsudat. Er schliesst daraus: 

1. In der grossen Mehrzahl aller serös-fibrinösen Pleuritiden ist das 
Exsudat von Mikroorganismen frei. 

2. Die Anwesenheit des Staphylococcus albus in serös-pleuritischen 
Exsudaten beweist keineswegs bestimmt, dass eine eitrige Metamorphose 
eintreten wird. Auch können die Ergüsse sich vollständig zurückbilden. 

3. Der Befund von Pneumoniekokken in serösen, metapneumonischen 
Exsudaten nach der Krise beweist nicht, dass dieselben sich in eitrige 
verwandeln werden. 

Zu ähnlichen Schlussfolgerungen kommt Prinz Ludwig Ferdinand 
von Bayern 3 ), der unter 9 serösen Ergüssen 2 Pneumoniekokkenexsudate 
und 2 Staphylokokkenexsudate fand, die alle 4 zur Heilung kamen; 
ferner 5 bakterienfreie, von denen 4 tuberculös waren und eines im 
Anschluss an Influenza auftrat, vielleicht jedoch auch tubcrculöser Natur 
war. Er kommt zu folgenden Schlüssen: 

1. Die Mehrzahl der serösen Exsudate ist bakterienfrei. 

2. Die Mehrzahl der bakterienfreien Exsudate ist tuberculöser Natur. 

3. Es giebt seröse Exsudate, die echte Eiterungserreger enthalten, 
die aber trotzdem serös bleiben. 

4. Dieser Satz gilt nicht für die Streptokokkenexsudate. 

Weiter als die bisher genannten Autoren geht Jakowski 4 ), der 
die Behauptung aufstellt, dass jede Brustfellentzündung bakteriellen Ur¬ 
sprungs sei, wiewohl es nicht immer gelänge im Exsudate Bakterien 
nachzuweisen. Diejenigen serösen Exsudate, in welchen sich keine Bak¬ 
terien nachweisen lassen, seien als tuberculöser Natur zu betrachten. 


1) Goldscheider, Zur Bakteriologie der acuten Pleuritis. Zeitschrift für 
kl in. Medicin. Bd. 21. 

2) Levy, Bakteriologisches und Klinisches über pleuritische Ergüsse. Archiv 
für experim. Pathologie und Pharmakologie. Bd. XXVII. 

3) Prinz Ludwig F erdin and von Bayern, Beiträge zur Aetiologie der Pleu¬ 
ritis. Deutsches Archiv für klin. Medicin. 50. 

4) Jakowski, Aetiologie der Pleuritis. Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 22. 
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Jakowski konnte in 22 von 28 serösen Ergüssen Mikroorganismen nach- 
weisen und zwar fand er in 8 idiopathischen Pleuritiden 7mal Fränkel- 
schc Bakterien, 1 mal Streptococcus pyogenes; in 8 serösen metapneu¬ 
monischen 8 mal Fränkel’schc Bakterien; in 9 tuberculöscn 1 mal den 
Staphylococcus pyogenes albus, 2 mal den Staphylococcus pyogenes albus 
und aureus zusammen, 6 mal keine Mikrorganismen, bei 1 rheumatischen 
Erguss den Staphylococcus pyogenes aureus; in einer nach acuter Ne¬ 
phritis entstandenen Pleuritis Fränkel’sche Bakterien, ebenso bei einer 
im Anschluss an Pcriearditis acuta und schliesslich bei einem Aorten¬ 
aneurysma den Staphylococcus citreus et albus. 

Diesen positiven Befunden gegenüber stehen die negativen bakterio¬ 
logischen Resultate von Ehrlich 1 ), Kracht 2 ) und A. Frankel 3 ), welche 
niemals in serösen Exsudaten Eitererreger nachweisen konnten. A. Frankel 
zog die Schlussfolgerungen aus seinen Untersuchungen folgcndermassen: 

„Ergiebt die mikroskopische Untersuchung eines nicht eitrig er¬ 
scheinenden Pleuraexsudatcs das Vorhandensein von Streptokokken in 
demselben, so besteht die Präsumption einer in kürzester Frist erfolgen¬ 
den eitrigen Metamorphose oder es liegt thatsächlich bereits ein Empyem 
vor, bei dem nur die Eiterkörperchen sich an den Boden der Pleura¬ 
höhle gesenkt haben.“ 

Dies sind in Kürze die wichtigsten Angaben, welche sich in der 
Literatur über die uns hier interessirenden Punkte finden. Drei Fragen 
sollen beantwortet werden: 

I. Giebt es eine idiopathische Pleuritis, d. h. seröse Ergüsse 
ohne nachweisbare Ursache, die nicht auf tuberculöser Basis beruhen? 

II. Giebt es eine acute isolirte rheumatishe Pleuritis, die 
gleiehwcrthig einem Anfall von vorhergegangener Arthritis acuta zu er¬ 
achten ist? 

III. Giebt es seröse Exsudate mit Gehalt an Eitererregern 
ohne spatere eitrige Metamorphose? 

Zur Beantwortung dieser drei Fragen wurden im städtischen Kranken¬ 
hause am Urban auf der Abtheilung des Herrn Prof. A. Frankel zahl¬ 
reiche Untersuchungen angestellt. Meinem hochverehrten Chef, Herrn 
Prof. A. Frankel, möchte ich auch an dieser Stelle für die Anregung 
und das dieser Arbeit gewidmete Interesse meinen besten Dank sagen. 

Uebcr die letzte der drei Fragen giebt die bakteriologische Unter¬ 
suchung von 200 serösen plcuritisehen Ergüssen einigen Aufschluss. Die 
Aussaat wurde stets in der Weise vorgenommen, dass 3 Agarröhrchen 

1) Ehrlich, l’eber Pleuritis. Berliner klin. Wochenschrift. 1887. 

2) Kracht, Experimentelle und statistische Untersuchungen über die Ursachen 
der Brustfellentzündung. Dissertation. Greifswald. Iss5. 

3) A. Frankel, Ueber die bakteriologische Untersuchung eitriger plcuritischer 
Ergüsse. Charite-Armalen. XII. Jahrgang. 
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mit je 3 dicken Tropfen des Exsudates beschickt wurden und im Brut¬ 
schrank bei einer Temperatur von 37° aufbewahrt wurden. Daneben 
wurde natürlich die Flüssigkeit im frischen und gefärbten Präparat unter¬ 
sucht. Ferner wurden in 2Ö Fällen intraperitoneale Impfungen von 
weissen Mäusen vorgenommen. Die Zahl der Untersuchungen vertheilt 
sich auf die verschiedenen Arten von Pleuritiden folgendermassen: 


Art der Erkrankung 

Zahl 

Ncgat. Positiv 

Aussaat 

Zahl der 
Impfungen 

Negat. Positiv 
Impfung 

1. Tubereulose. 

43 

42 

1 ^ 




2. Verdacht. Tub. .. 

19 

19 

— 

*2 

2 

— 

3. Sogenannte Idiopath. 

41 

39 

9 

2 

1 

1 

4. Rheumatisch. 

16 

16 

— 

1 

1 

— 

ä. Mctapneumon. 

29 ! 

27 

2 

13 

12 

1 

6. Influenza. 

11 

11 

— 

1 

1 

— 

7. Im Anschluss an andere Erkrank. 

41 


9 

— 

— 

— 


200 

193 

7 

19 

17 

9 


Zu den „Tuberculösen 44 wurden alle diejenigen gerechnet, wo durch 
Nachweis von Tuberkelbacillen im Sputum, Ohrciter etc. die Diagnose 
absolut sicher gestellt war. Als „Verdächtig tubereulös 44 wurden alle 
diejenigen angesprochen, wo die anamnestischen Angaben (hereditäre Be¬ 
lastung, frühere Hämoptoe etc.) oder der klinische Befund (zweifelhafter 
Spitzenkatarrh, Drüsenschwellungen, allgemeine Constitution etc.) auf die 
Aetiologie hinwiesen. Ergab sich keinerlei ätiologisches Moment, abge¬ 
sehen von subjeotiven Angaben der Patienten, wie Erkältung etc., so 
wurde die Bezeichnung „idiopathisch 44 gewählt; ob diese Benennung be¬ 
rechtigt ist, soll später erörtert werden. Die „Rheumatischen 44 waren ent¬ 
weder von einer Arthritis acuta begleitet oder schlossen sich an eine 
solche an. Die „Metapneumonischen 44 und „Influenzapleuritiden 44 be¬ 
dürfen nicht der Erläuterung. Von anderen Erkrankungen, in deren Ver¬ 
lauf oder Folge Ergüsse in die Pleurahöhle zur Untersuchung gelangten, 
kamen hauptsächlich folgende in Betracht: Maligne Tumoren der Brust¬ 
organe, putride Bronchitis, Bronchopneumonie, Trauma, Arteriosklerose, 
Vitium cordis, chronische Nephritis, Apoplexie, Typhus abdominalis, 
Sepsis, Lungenechinococcus, Lungenaetinomykose, maligne Tumoren des 
Peritoneums und Magens, Puerperium. 

Von diesen 200 pleurilischen Ergüssen ergaben nur 7 ein positives 
Resultat bei der bakteriologischen Untersuchung; von 17 Thierimpfungen 
nur 2, und diese beiden gehörten zu den erwähnten 7. Zwei von diesen 
letzteren (1 Tubemilose und 1 Sepsis) wurden durch den Tod nach 
wenigen Tagen der weiteren Beobachtung entzogen. Bei beiden wurde 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









Zur Aetiologie der serösen Pleuritis. 


445 


die Section verboten. Von den übrigen 5 waren: 2 metapneumonisch 
(1 enthielt Streptokokken, 1 Pneumokokken), 2 sogenannte idiopathische 
(1 Streptokokken, 1 Pneumokokken), 1 im Anschluss an Lungengangrän 
(Streptokokken). 

Alle 5 kamen früher oder später zur Vereiterung und mussten 
operirt werden. Dass letzteres trotz der Vereiterung nicht immer nöthig 
ist., sei hier gelegentlich erwähnt; dieselben können auch dann noch zur 
Resorption und Heilung kommen, so dass der günstige Verlauf kein ab¬ 
soluter Beweis ist für die Nichtvereiterung seröser Exsudate, welche Eiter¬ 
erreger enthalten. Aus der Reihe der im hiesigen Krankenhause beob¬ 
achteten Empyeme sei nur ein Pneumokokkenempyem nach Broncho¬ 
pneumonie bei einem Kinde und ein traumatisches Streptokokkenempyem 
bei einem Manne mit chronischer Bronchitis erwähnt, die beide ohne 
Operation ausheilten. 

Bei den übrigen 193 serösen Pleuritiden ergaben die Aussaaten ein 
vollkommen negatives Resultat, ebenso die, besonders bei den meta¬ 
pneumonischen, häufig ausgeführten Thierimpfungen. Der Einwand, dass 
wohl nicht genügende Mengen des Exsudates zur bakteriologischen Aus¬ 
saat benutzt wurden, könnte kaum mit Recht gemacht werden. Es ist 
doch eher anzunehmen, dass bei Anwendung grosser Flüssigkeitsmengen 
leicht eine Verunreinigung, wie der Staphylococcus albus, von aussen 
hinzutritt, als dass bei Aussaat geringerer Quantitäten von 193 Fällen 
gerade in diesen Mengen keine Bakterien enthalten sein sollten. 

In 8 weiteren Fällen wurde eine Untersuchung grösserer Mengen 
vorgenommen, d. h. 5 ccm wurden tlieils mit Gelatine, theils mit 
Agar vermischt und in Platten gegossen. Die Probepunctionsspritzen 
waren vor der Punction mit sterilem Wasser ausgespült. Eine 
Pleuritis war sicher tuberculös und ergab ein vollkommen negatives 
Resultat. Ebenso 2 sogenannte idiopathische, 1 im Anschluss an Ma¬ 
gen- und Peritonealearcinom, 1 im Anschluss an Mammacarcinom und 
chronisch Bronchitis, 1 sogenannte Erkältungspleuritis und 1 meta- 
pneumonische. Bei letzterer wurden die Untersuchungen zweimal an¬ 
gestellt. Bei einer verdächtig tuberculösen Pleuritis ergab die Aussaat 
auf einer Agarplatte zwei Culturen: 1 Staphylococcus und 1 von dicken 
plumpen Stäbchen. Drei andere Platten blieben steril. Von den 
8 Fällen ergaben somit 7 ein absolut negatives Resultat, im letzten 
sind die Culturen wohl nur als Verunreinigungen zu betrachten. 

Was die rheumatischen Pleuritiden anbelangt, so wurden die¬ 
selben zwar häufig direct in Verbindung mit Arthritis acuta oder im 
Anschluss an eine solche beobachtet, dagegen keine einzige, die mit 
einiger Sicherheit als rein rheumatisch bezeichnet werden konnte, ohne 
dass sic von Erscheinungen seitens der Gelenke begleitet war. Es sei 
hierbei nochmals hervorgehoben, dass unter isolirter rheumatischer 
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Pleuritis nur eine solche verstanden werden soll, welche wiederholt voraut- 
gegangenen Anfällen von Arthritis acuta gleichwertig zu erachten ist. 
Unter den oben angeführten 200 bakteriologisch untersuchten Pleuritiden 
fanden sich 4, 1 ) unter den im hiesigen Krankenhaus beobachteten übrigen 
serösen Exsudaten noch etwa 5 Krankengeschichten, nach denen in 
früheren Jahren eine Arthritis acuta voraufgegangen war. In 7 Fällen 
war dieselbe einmal aufgetreten und zwar einmal vor 3, zweimal vor je 

5 und 8 und einmal vor je 10 und 30 Jahren. Eine andere Patientin 
hatte 20 Jahre vorher Arthritis acuta und in den folgenden Jahren 

6 mal leichte Anfälle derselben. Nur eine Patientin gab an, dass sie 
fast jährlich an Gelenkrheumatismus leide. Die Betreffende war aber in 
der letzten Zeit vor ihrer Erkrankung stark abgemagert und hatte einen 
Spitzenkatarrh, so dass sie auf Tuberculose sehr verdächtig war. Es 
muss demnach mindestens zweifelhaft erscheinen, ob derartige isolirte 
rheumatische Pleuritiden ohne Erscheinungen seitens der Gelenke oder 
des Herzens wirklich Vorkommen. Sehr selten sind ferner diejenigen 
Ergüsse, welche allein mit Gelenkerkrankungen verbunden sind; fast 
ausnahmslos besteht gleichzeitig eine Herzaffection acuter oder chronischer 
Art. Unter den P6 oben angeführten Fällen von rheumatischer Pleuritis 
befand sich kein einziger, bei dem 'nicht gleichzeitig eine Erkrankung 
des Herzens vorhanden gewesen wäre. 

Was die Salicylbehandlung anbclangt, so kann ihre Wirkung auf 
die möglicherweise vorkommenden isolirten rheumatischen Pleuritiden 
hier nicht beurtheilt werden, da derartige Fälle nicht zur Beobachtung 
kamen. Dagegen wurde das Salicyl bei zahlreichen anderen Pleuritiden 
angewandt. In einigen wenigen Fällen fiel wohl die Temperatur bald 
ab, die Diurese stieg und das Exsudat kam zur vollkommenen Resorption. 
Dieselben sind jedoch so vereinzelt, dass man nicht daraus den Schluss 
ziehen kann, dass derartige gute Erfolge häufiger wären als bei anderen 
Behandlungsmethoden der Pleuritis. Wie viele plcuritische Ergüsse gehen 
nicht bisweilen schon ohne jede medicamentöse Behandlung in kurzer 
Zeit zurück. In ihr volles Recht trat diese Therapie dagegen in den 
mit Arthritis acuta verbundenen Fällen. Bei dem Erfolg kommt hierbei 
freilich weniger die direcle Wirkung auf den Pleuraerguss als auf die 
Allgcmeinerkrankung in Betracht. Dabei ist bemerkcnswerth, dass die 
in Verbindung mit Arthritis acuta auftretenden Pleuraergüsse schon an 
sich zu den leicht und schnell sich zurückbildenden gehören. 

Die letzte und wichtigste Frage ist die nach der Aetiologie der 
sogenannten idiopathischen Pleuritiden. Unter solchen sind die¬ 
jenigen Ergüsse zu verstehen, bei denen als Ursache keine Tuberculose, 


1) Diese vier Fälle sind in der Tabelle unter „Idiopathische“ geführt, da mir 
ihre Auffassung als Rheumatische nicht sicher erschien. 
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keine Arthritis acuta und keinerlei andere Erkrankungen der umgebenden 
Organe oder des Gesammtorganismus, die von Pleuritiden begleitet oder 
gefolgt sein können, nachzuweisen sind. In der Anamnese wurde ganz 
besonders auf tuberculöse Symptome, während der Beobachtungszeit aut 
die Untersuchung der Lungenspitzen Werth gelegt. Als idiopathisch 
wurden dann nur diejenigen bezeichnet, bei denen die physikalische Unter¬ 
suchung oder Anamnese keinerlei Anhaltspunkte für Tuberculöse er¬ 
gaben. Die Untersuchung des Exsudates wurde stets in derselben 
Weise folgendermassen ausgeführt. Zunächst wurde cs mikroskopisch 
auf Mikroorganismen, speciell Tuberkelbacillen untersucht; ferner wurde 
eine Aussaat auf 3 Glycerin-Agarröhrchen mit je 3 dicken Tropfen 
gemacht: beides stets mit negativem Erfolge. Das Hauptgewicht wurde 
daher auf die Thierimpfung gelegt. Ich möchte hierbei Gelegenheit 
nehmen, den Herren Collegen M. Borchardt und F. Lehmann für 
die Ausführung einer Anzahl von Thicrimpfungen und Ueberlassung 
ihrer Resultate meinen besten Dank zu sagen. Die Impfungen wur¬ 
den folgendermassen ausgeführt: Einem Meerschweinchen wurden etwa 
3 ccm des Exsudats in die Bauchhöhle eingespritzt und zwar sofort 
nach Entnahme aus dem menschlichen Körper. Um genügendes Ver¬ 
gleichsmaterial zu haben, wurden 57 pleuritische Ergüsse ohne Unter¬ 
schied der Aetiologie auf diese Weise untersucht. Dieselben vertheilten 
sich auf 6 Gruppen: erstens solche, die sich im Anschluss an andere 
Krankheiten entwickelten, zweitens die metapneumonischen, drittens die 
rheumatischen d. h. im Anschluss an Arthritis acuta, viertens die idio¬ 
pathischen, fünftens die verdächtig tuberculöscn, und schliesslich die 
sicher tuberculösen. 

1. Pleuritiden im Anschluss an andere Erkrankungen. 

11 derartige Ergüsse wurden untersucht und zwar im Anschlüsse an: 

1 Carcinom der Lunge, 1 Sarkom der Lunge, 1 Aktinomykose der Lunge, 

2 Influenza, 1 Morbus maculosus Werlhofii, 1 Carcinom des Magens, 
1 Arteriosklerose mit starken Circulationsstörungen, 1 Lungeninfarct bei 
Arteriosklerose, 1 paranephritischen Abscess, 1 Vitium cordis. 

Von den 11 geimpften Meerschweinchen bekam kein einziges 
Tuberculöse. 

2. Metapneumonische Pleuritiden. 

Zu dieser Gruppe wurden 4 Ergüsse gerechnet, bei denen nach den 
anamnestischen Angaben (acute Erkrankung mit Schüttelfrost, Husten und 
Seitenstechen, rostfarbener Auswurf) und nach den Ergebnissen der Unter¬ 
suchung bei der Aufnahme (Herpes labialis, Bronchialathmen mit Knistcr- 
rasseln) angenommen werden musste, dass eine Pneumonie vorangegangen 
war oder noch bestand. Auch hier blieben dielmpfthiere vollkommen gesund. 
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3. Rh e u m a tische Pleuritiden. 

Die 4 hierher gehörigen Ergüsse traten gemeinsam mit der Arthritis 
acuta auf; bei allen bestanden gleichzeitig Herzleiden. Bei keinem Meer¬ 
schweinchen fand sich Tuberculose. 

Wenn die bisher angeführten Impfresultate auch nicht für die später¬ 
hin aufgcstellte Behauptung der Aetiologie idiopathischer Pleuritiden be¬ 
weisend sind, so haben sie doch als Controlversuche für den Gesund¬ 
heitszustand der benutzten Meerschweinchen einen gewissen Werth. 

Wenn die bisher angeführten, mit nicht tuberculösem Material ge¬ 
impften 19 von 57 Meerschweinchen, d. h. ein Drittel, vollkommen ge¬ 
sund blieben und auch frei von jeder Lungenaffection befunden wurden, 
so kann man wohl mit Recht annehmen, dass die Zucht gesund war. 
Andererseits kam für die positiven Ergebnisse nicht der Befund tuber- 
culöser Processe in den Lungen in Betracht, sondern allein diejenigen 
der Abdominalorgane, so der Leber, Milz oder Drüsen, wo die Tubercu¬ 
lose dann auch mikroskopisch festgestellt wurde. Um jede' Gefahr der 
Ansteckung zu vermeiden, wurden die Thiere nach Möglichkeit isolirt, 
von den letzten 30 sogar jedes einzelne in neu hergestellten Holzkästen. 

4. Sicher tuberculose Pleuritiden. 

Diese pleuritischen Ergüsse hatten sich bei Patienten entwickelt, in 
deren Sputum Tuberkelbacillen nabgewiesen waren, oder bei denen die 
Section die tuberculose Natur der Erkrankung sicher bewies. Von den 
13 Meerschweinchen hatten 7 ausgebreitete Tuberculose, 6 blieben ge¬ 
sund. Von den letzteren starb eines am 2. Tage der Impfung in Folgt.* 
eines äusseren Zufalles, so dass nur 12 Impfungen in Betracht kommen, 
von denen 5 d. h. 41 pCt. gesund blieben. 

5. Verdächtig tuberculose Pleuritiden. 

Von den 12 Patienten haften fünf einen leichten »Spitzenkatarrh, 
zwei früher eine Hämoptoe, einer eine starke Lymphadenitis, einer gleich¬ 
zeitig chronische Peritonitis und drei waren hereditär belastet. Von den 
mit Spitzenkatarrh behafteten, denen mit Hämoptoe und den erblich be¬ 
lasteten hatte je eine Impfung einen negativen Erfolg; alle übrigen 
wurden tuberculös. Von 12 Impfthieren blieben somit 3 gesund, d. h. 
25 pCt. 

Da die Patienten der letzten Gruppe klinisch auch alle als fast 
absolut sicher tuberculös betrachtet wurden, so sind mit denjenigen der 
vierten Gruppe zusammen 25 Impfungen mit tuberenlösem Material vor¬ 
genommen worden, von denen 8 ein negatives Resultat ergaben, d. h. 
32 pCt. 
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6. Idiopathische Pleuritiden. 

Von den 13 Fällen muss einer ausgeschieden werden, da das Impf¬ 
thier rriihzcitig.au einer Bronchopneumonie zu Grunde ging. Von 12 Meer¬ 
schweinchen wurden 9 tuberculös, 3 blieben gesund, also 25 pCt. Ver¬ 
gleicht mai> damit, dass bei den Impfungen von tuberculösen Exsudaten 
sogar 32 pCt. ein negatives Resultat zeigten, so ist wohl mit Recht der 
Schluss zu ziehen, dass fast alle sogenannten idiopathischen Pleuritiden 
auf tuberculöscr Basis beruhen. Dieselben können jedoch, wie schon 
Netter hervorhebt, vollkommen ausheilen, so dass sich die betreffenden 
Individuen später der besten Gesundheit erfreuen. 

Warum eine Reihe der sicher tuberculösen Exsudate ein negatives 
Resultat bei der Impfung ergaben, lässt sich nicht mit Sicherheit fest¬ 
stellen. Es ist möglich, dass nicht alle Meerschweinchen gleich empfäng¬ 
lich für die Infection sind. Es können ja aber auch bei tuberculösen 
Individuen gewiss einmal pleuritische Ergüsse aus anderen Ursachen ent¬ 
stehen, deren Nachweis uns nur nicht gelingt. Letzteres könnte immer¬ 
hin auch noch bei denjenigen als idiopathisch angesprochenen Ergüssen 
der Fall sein, deren Impfung ein negatives Resultat giebt. 

Aus diesen klinischen Beobachtungen und bakteriologischen Unter¬ 
suchungen lassen sich folgende Schlüsse ziehen: 

1. Die serösen Ergüsse sind fast alle frei von eitererregenden Mi¬ 
kroorganismen. 

2. Sind Eitererreger vorhanden, so kommt es über kurz oder lang 
zur Vereiterung. Ausgenommen sind vielleicht die Pneumokokkenexsudate. 
Es hängt dies vielleicht mit dein vielfach beobachteten früheren Absterben 
dieser Mikroben zusammen. 

3. Derartige vereiterte pleuritische Ergüsse können jedoch bisweilen 
auch ohne Operation vollkommen ausheilen. 

4. Das Vorkommen einer isolirten rheumatischen Pleuritis ist sehr 
fraglich, jedenfalls sehr selten. 

5. Die bei der Arthritis acuta entstehenden Ergüsse in die Pleura¬ 
höhle sind fast ausnahmslos mit Affectionen des Herzens verbunden. 

6. Der Salicylbehandlung kann kein besonderer Vorzug in der The¬ 
rapie der pleuritischen Ergüsse zuerkannt werden. 

7. Die sogenannten idiopathischen Ergüsse beruhen fast alle auf 
Tubereulose. Dieselben können aber ausheilen. 


Zeii^t'lir. I'. klm. Medici». Bd. XXIX. H. 5 u. < 5 . 30 
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xx. 

(Aus dem Laboratorium des Prof. v. Basch in Wien.) 

Ueber den Mechanismus der Aorteninsufiicienz. 

Von 

Dr. Sigmund Kornfeld, 

Primararzt der Landea-Irrenanstalt in Brftnn. 


(Schluss.) 

Besume. 

Nachdem ich sämmtliche Versuchsergebnissc erörtert habe, will ich 
die Resultate meiner Arbeit zusammenfassen und darlegen, in wie weit 
dieselben die klinischen Erscheinungsweisen der Aorteninsufficienz einem 
Verständnisse näher zu rücken geeignet sind. 

Wir gingen von der einfachen Betrachtung aus, dass bei der Aorten¬ 
insufficienz ein Theil des Blutes während der Ventrikeldiastole regurgitirt 
und dass in Folge dessen die in die Aorta geworfene Blutmenge um eine 
bestimmte Quote verkleinert, der Inhalt der Herzhöhle, speciell des linken 
Ventrikels, hingegen um eben die entsprechende Quote vergrössert wird. 

Die Verkleinerung des Inhaltes des Arteriensystems, welche selbst 
durch eine — im Sinne meiner früheren Auseinandersetzungen — maxi¬ 
male regurgitirende Blutmengc zu Stande kommen kann, ergab sich, wie 
ich dilrch eine einfache Rechnung zeigte, als so geringfügig, dass selbst 
das Maximum der auf diese Weise erzeugbaren Blutdruckerniedrigung im 
Hinblick auf die Erfahrungen, welche sich sowohl aus dem Thierexperi¬ 
ment als auch aus der klinischen Beobachtung insbesondere an Recon- 
valescenten über die Grösse der mit der Fortdauer des Lebens verträg¬ 
lichen Blutdruckschwankungen gewinnen lassen, als in klinischem Sinne 
ganz nnd gar belanglos angesehen werden darf. 

Ganz anders jedoch fällt die gleichzeitig erfolgende Vergrösserung 
des Inhaltes des linken Ventrikels ins Gewicht. Schon von vornherein 
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erscheint es wahrscheinlich, dass der während der Ventrikeldiastole er¬ 
folgende Rückfluss aus der Aorta den gleichzeitigen Abfluss des Blutes 
aus dem linken Vorhofe erschweren werde, und dass somit als weitere 
Folge der Regurgitation Anstauung des Blutes im linken Vorhofe und 
im Lungenvenensystem mit allen ihren weiteren Consequenzen — näm¬ 
lich, nach den Arbeiten von Prof. v. Basch und seiner Schule, Lungen¬ 
schwellung und Lungenstarrheit, beziehungsweise Dyspnoe — zu erwarten 
seien. Mit anderen Worten heisst dies, dass dem theoretischen Raisonne- 
ment zu Folge die Aorteninsufficienz den Kreislauf in demselben Sinne 
schädigen werde wie die Mitralinsufficienz. 

Diese Frage bildete den Ausgangspunkt meiner Versuche. Nun giebt 
allerdings ein Theil der letzteren ein Resultat, welches mit den Ergeb¬ 
nissen der theoretischen Betrachtung vollkommen übereinstimmt; dies 
gilt von jenen Fällen, welche von mir als „reine“ bezeichnet wurden, 
in denen nämlich einer sehr geringfügigen arteriellen Drucksenkung eine 
immerhin beträchtlichere Steigerung des Drucks im linken Vorhofe ent¬ 
spricht. 

Die überwiegende Mehrzahl meiner Versuche ergab ein hiervon ab¬ 
weichendes Resultat; theils nämlich war die Schädigung des Kreislaufes 
eine weit beträchtlichere als in den reinen Fällen, theils aber war nach 
erzeugter Aorteninsufficienz gar keine Beeinträchtigung des Kreislaufes 
zu constatiren, ja in einzelnen Fällen liess sich sogar eine Besserung des 
Nutzeffectes der Herzarbeit erkennen. 

In sämmtlichcn Fällen der ersten Kategorie fanden wir eine weit 
beträchtlichere relative Erhöhung des Druckes im linken Vorhofe als in 
den „reinen“ Fällen; in den Fällen der zweiten Kategorie hingegen sahen 
wir die Drucksteigerung im linken Vorhofe ausbleiben oder selbst den 
Druck sinken. Die Höhe des Arteriendrucks war in den verschiedenen 
Kategorien höchst verschieden; wir sahen Fälle der ersten Kategorie mit 
hohem, solche der zweiten Kategorie mit niedrigem Arteriendruck; dar¬ 
aus allein durfte schon geschlossen werden, dass die absolute Höhe des 
Arteriendrucks ohne gleichzeitige Berücksichtigung des Druckes im linken 
Vorhofe durchaus keinen Maassstab für das Verhalten des Kreislaufs, 
d. i. für dessen ungestörtes oder gestörtes Vonstattengehen, abzugeben 
vermag. 

Diese widerspruchsvollen Erscheinungen nöthigten zu einer eingehen¬ 
den Discussion der einzelnen Versuchsergebnisse, deren Resultat wir fol- 
gendermassen aussprechen können: Der Einfluss des Klappenfehlers auf 
den Kreislauf ändert sich mit dem jeweiligen Nutzeffect der Herzarbeit. 
Letzterer aber ist ein Product verschiedener variabler Factoren, die sich 
im Laufe des Versuchs theils einzeln, theils in den verschiedenartigsten 
Combinationen ändern und dadurch das Resultat der Versuche in höchstem 
Grade compliciren. 
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Wäre der Xuizeffeei der Herzarbeit eine eonstante Grosse, dann 
wäre es sehr leicht, über die Folgen eines Klappenfehlers ins Klare zu 
kommen. Bei der Variabilität aller jenen Nutzeffect beeinflussenden 
Factoren ist die Erforschung dieser Folgen eine oft sehr mühsame Arbeit, 
denn es gilt, das Resultat von einer Menge zufälliger Umstände, die das¬ 
selbe beeinflussen, unabhängig zu machen. Dies gelingt in unserem Falle 
nur dadurch, dass der Effect des Klappenfehlers gleichsam als eonstante 
Grösse in die Rechnung eingeführt wird, und der Einfluss dieses con- 
slanten Factors auf das Gesammtresultat durch Elimination aller mög¬ 
lichen Einflüsse der variablen Factoren festgestellt wird. Mit anderen 
Worten ausgedrückt, der Einfluss eines Klappenfehlers auf den Kreislauf 
lässt sich nur auf die Weise erforschen, dass alle variablen Factoren, 
von denen der Kreislauf abhängt, zuvor genau bestimmt werden; was 
sodann in den verschiedenen Resultaten, die durch die Combination aller 
möglichen Veränderungen der variablen Factoren erzielt wurden, als ge¬ 
meinsame Folge der experimentellen Ilinzufiigung des constanten Factors, 
i. e. der Klappenläsion erscheint, kann nun als Folge eben dieses con¬ 
stanten Factors bezeichnet werden. 

Als variable Factoren, die für unsere Frage in Betracht kommen, 
haben wir folgende feststellen können: 1. das Verhalten des linken Ven¬ 
trikels und 2. den Gefässwiderstand, gegen den der Ventrikel arbeitet. 
Das Verhalten des Ventrikels betrifft einerseits den Rhythmus, die Fre¬ 
quenz und die Stärke seiner Contractionen, andererseits die Capacität 
seines Hohlraums. Sämmtliche dieser Factoren sind Aenderungen unter¬ 
worfen. Rhythmus, Frequenz und Contractionsstärke setzen das zu¬ 
sammen, was als Sufficienz des Ventrikels bezeichnet wird. Wir ver¬ 
stehen unter Sufficienz des Ventrikels eine derartige Arbeitsleistung des¬ 
selben, dass der Kreislauf in ungeschwächter Weise von statten geht, 
das heisst also — um vom linken Ventrikel allein zu sprechen — dass 
das Gefälle zwischen den im Körperarteriensystem und den im Lungen¬ 
venensystem herrschenden Drücken ein unvermindertes bleibe. Da die 
Anforderungen, welche an die Arbeitsleistung des Ventrikels gestellt 
werden, mit den Widerständen, gegen welche derselbe zu arbeiten hat, 
sich ändern, die Sufficienz aber darin besteht, dass der Ventrikel diesen 
Anforderungen nachkommt, so ist die Sufficienz immer nur eine relative, 
mit den jeweils herrschenden Widerständen im Gefässsystem sich ändernde 
Grösse, oder auch anders ausgedrückt, der gleichen Sufficienz entspricht 
je nach den verschiedenen Widerständen eine verschieden grosse Arbeits¬ 
leistung des linken Ventrikels. Die Eigenschaft des Herzmuskels, ver¬ 
schieden grossen Widerständen gegenüber sufficient bleiben zu können, 
nennt man seine Accommodationsfähigkeit. 

Nun sehen wir in unseren Versuchen, dass die Sufficienz des Herzens 
sich Ycriiiinderi, sowohl in Folge einer directen Schädigung des Herz- 
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muskels durch die mechanischen l£ingrille bei Setzung der Klappenläsion 
oder bei künstlicher Behinderung seiner Contract innen, wie in unserem 
Versuch VI, als auch in Folge Anwachsens der Widerstände in der 
Strombahn, wie dies bei Reizung von Vasoeonstrietoren geschah. Dies 
führt uns auf die zwei, zuerst von Prof. v. Basch (s. dessen „Allgemeine 
Physiologie und Pathologie des Kreislaufs“) aufgestellten Formen der 
Insuffieienz, die primäre und die seeundäre, welche beide sich durch Ab¬ 
nahme des Gefälles charakterisiren. Beiden gemeinschaftlich ist das 
Steigen des Drucks im linken Vorhofe. Der Arteriendruck sinkt im 
ersten Falle absolut, im zweiten Falle ist das Sinken blos ein relatives. 

Die schwersten Schädigungen des Kreislaufs, die in unseren Ver¬ 
suchsprotokollen in der Kleinheit des Verhältnissexponenten zum Aus¬ 
druck gelangten, fanden wir immer nur als Folgen nachweisbarer sei 
es primärer oder secundärer Ventrikelinsufficienz, und mit Schwinden 
dieser letzteren sahen wir den Verhältnissexponenten grösser werden und 
damit auch den Kreislauf sich bessern. In einzelnen Versuchen konnten 
wir deutlich beobachten, wie mit dem Schwinden der Ventrikelinsufficienz. 
also mit Besserung der Herzarbeit, die reinen Folgen des Klappenfehlers 
zu Tage traten, nämlich Druckerniedrigung im Arteriensystem und Druck¬ 
steigerung im linken Vorhofe, aber nicht in so beträchtlichem Maasse 
als bei complicirender Ventrikelinsufficienz. 

Es liegt gleich hier die Frage nahe, ob nicht etwa jene Fälle, in 
denen nicht einmal diese Folgen constatirbar waren und die Aortenin- 
suflicienz scheinbar für den Kreislauf gar keine Folgen hatte, durch eine 
noch weiter gehende „Besserung“ der Ilerzarbeit zu erklären seien. 

In unseren Versuchen haben wir es stets mit einem durch die Ver¬ 
suchsvorbereitungen geschädigten Herzen zu thun, und es darf vermuthet 
werden, dass alle Besserungen der Herzarbeit als Rückkehr zu seiner 
normalen Leistungsfähigkeit zu deuten seien. Anders liegt die Frage, 
wenn wir an ein sonst intaetes Herz denken. 

Von vornherein sollte man meinen, dass ein Herz nicht mehr als 
suflicient, d. h. seinen Aufgaben gewachsen sein könne. Allein die ein¬ 
fachste Uebcrlegung ergiebt, dass es recht wohl möglich sei, was übrigens 
thatsächlich von Tigcrstädt gezeigt wurde, dass eine derartige Aende- 
rung der Ilerzarbeit Platz greifen könne, durch welche eine Vergrösserung 
des Gefälles und damit auch ein erleichtertes, rascheres Vonstattengehen 
des Kreislaufs hervorgebracht werde. Wir haben nun den Modus dieser 
Aenderung zu untersuchen, d. h. wir haben durch Analyse des Vorgangs 
die Faetoren festzustellen, welche bei einer derartigen Aenderung von 
Belang sind. 

Gehen wir von allgemeinen mechanischen Anschauungen aus, so 
können wir die Arbeit, die der linke Ventrikel leistet, mit K . s bezeichnen. 
(Hinsichtlich der Terminologie und der Formeln folee ich dem Lclirbuclie 
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der Physik von Reis, 7. Auflage, 1890). Ist K die Kraft, welche einen 
gewissen Widerstand überwindet, s der Weg, durch welchen hindurch 
dieser Widerstand überwunden wird, so ist K. s die von der Kraft K 
geleistete Arbeit, indem dieselbe einen bestimmten Widerstand auf jedem 
Punkte des Weges s überwindet. 

Nennen wir die in der Zeiteinheit (Secunde) geleiste Arbeit Effect, 
so ist E = K . v, wobei v die Geschwindigkeit oder den in der Secunde 
zurückgelegten Weg bezeichnet. Für die Kraft K selbst haben wir die 

1U . V 

Formel K = —— d. h. K. ist die Kraft, welche nothwendig ist, um der 


Masse m in der Zeit t die Geschwindigkeit v zu ertheilen. Der Effect 


der Ventrikelleistung ist somit E = K . v = 


m. v 2 

~T“’ 


in welcher Formel 


m die bei jeder Contraction ausgeworfenc Menge, t die Dauer der Systole 
— und da nur während dieser der Ventrikel Arbeit leistet, wir also für 
unsere theoretische Betrachtung die übrigen Phasen der Herzrevolution 
ausser Acht lassen dürfen und daher die Dauer der Systole der Dauer 
einer ganzen Herzrevolution gleichsetzen können — also auch die Dauer 
der ganzen Herzrevolution und v die Geschwindigkeit bedeutet., welche 
der ausgeworfenen Blutmenge ertheilt wird. 

Aus dieser Formel schon lässt sich ersehen, dass der Effect der 
Ventrikelarbeit umso grösser ist, je kleiner t ist, d. h. je frequenter 
die Herzarbeit ist, ferner je grösser m, die bei jeder Systole aus¬ 
geworfene Blutmenge und je grösser v, das ist die der letzteren 
ertheilte Geschwindigkeit ist, welche wiederum von der Contractionsstärke 
des Herzmuskels abhängt. 

Wir sehen also, dass die Herzarbeit in dreifacher Weise gebessert 
werden könne. Dass die Vergrösserung der Pulsfrequenz bei Glcich- 
bleiben der beiden anderen Factoren die Herzarbeit bessern könne, ist 
ohne Weiteres klar, und auch in unseren Versuchen habe ich gelegent¬ 
lich darauf hingewiesen, wie Vergrösserung der Pulsfrequenz mit Besserung, 
Verkleinerung derselben mit Verschlechterung der Herzarbeit einhergeht. 
Auch der zweite Factor, die Vergrösserung der bei jeder Systole aus¬ 
geworfenen Menge, ist hinsichtlich ihres Einflusses auf Besserung des 
Gesammteffectcs ohne weiteres klar, weniger klar jedoch ist dieselbe 
hinsichtlich der Bedingungen ihres Zustandekommens. Ich habe oben 
eingehend auseinandergesetzt, dass meine Versuche mit Nothwendigkeit 
zu der Annahme drängen, dass der Herzmuskel die Eigenschaft besitze, 
eine Vergrösserung seines Hohlraumes ohne nothwendig damit einher¬ 
gehende Vermehrung der Wandspannung erfahren zu können, und dass 
diese Eigenschaft, welche ich Ausweitungsfähigkeit genannt habe, 
vielfachen Schwankungen unterworfen sei, deren Bedingungen uns bisher 
gänzlich unbekannt sind. Von vornherein liegt die Vermuthung nahe, 
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dass der Ventrikel sich ebenso verhalten werde wie ein todter elastischer 
Beutel, dass er nämlich mit vermehrter Füllung eine Vermehrung seiner 
Wandspannung erfahren müsse, und dass somit eine successive Ver- 
grösserung seiner Capacität die Ueberwindung von immer mehr wachsen¬ 
den Widerständen zur nothwendigen Voraussetzung habe. In Consequenz 
dieser Anschauungen müsste also als unurastüsslich angenommen werden, 
dass, wenn dem linken Ventrikel bei der Aorteninsufficienz während der 
Diastole von zwei Seiten Blut zufliesst, nämlich aus der Aorta und aus 
dem linken Vorhofe, in demselben Momente, als der Ventrikelinhalt die 
normale Grösse zu übersteigen beginnt, nothwendiger Weise auch eine 
Vergrüsserung seiner Wandspannung eintrete, welche zunächst auf den 
Abfluss aus dem linken Vorhofe, in welchem ja ein weit niedrigerer 
Druck herrscht als in der Aorta, erschwerend einwirken muss. Ebenso 
müsste ferner als feststehend erachtet werden, dass diese Erschwerung 
des Abflusses aus dem linken Vorhofe mit der Grösse der Regurgitation 
wächst. Statt dessen nimmt aber die herrschende Lehre ohne Weiteres 
an, dass durch die Regurgitation der Inhalt des linken Ventrikels ver- 
grössert werde, und dass die Fortschaffung eben dieses vergrösserten 
Ventrikelinhaltes eine vermehrte Arbeitsleistung seitens des linken 
Ventrikels bedinge, worin die eigentliche Schädlichkeit dieses Klappenfehlers 
liege. Indem also die herrschende Lehre die Vergrüsserung der Ventrikel- 
eapaeität in Folge der Regurgitation als zweifellos hinstellt, nimmt sie 
gewissermassen instinctiv und, ohne sich im Entferntesten darüber klar 
zu werden, das Bestehen von Verhältnissen an, über welche erst 
meine und Hesse’s Untersuchungen einige Klarheit gebracht haben. Da 
sie aber nur mit der Möglichkeit einer grösseren Ventrikelfüllung rechnet 
und vollständig übersieht, dass diese sowohl unter vermehrter als auch 
unter verminderter Wandspannung eintreten könne, unter erhöhtem so¬ 
wohl als auch erniedrigtem Druck im linken Vorhofe, demgemäss unter 
verschiedenem Nutzeffect der Herzarbeit stattfinden könne, so entgehen 
ihr die mannigfachen Variationen und Complicationen, deren sich die 
klinische Uebcrlegung bei Beurthcilung der verschiedenen klinischen Bilder 
bewusst sein muss, und sie sieht nichts anderes vor sich, als die Mög¬ 
lichkeit einer besseren Herzarbeit, durch welche sie alles zu erklären 
sucht. Hierbei begeht sie aber noch den weiteren Fehler, dass sie mit 
der Möglichkeit einer solchen besseren Herzarbeit die Gewissheit 
einer stärkeren Arterienfüllung in Zusammenhang bringt. Den letzteren 
Trugschluss habe ich schon einmal beleuchtet, komme aber seiner 
Wichtigkeit halber nochmals darauf zurück. — 

Indem ich den Faden meiner Betrachtung wieder aufnehme, muss 
zunächst festgcstellt werden, dass die Ausweitungsfähigkeit des Ventrikels 
als bestehend vorausgesetzt, die Vergrösserung der durch jede Systole 
ausgeworfenen Blutmcmrc um den Effect der Herzarbeit vorgrössere, 
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selbstverständlich aber nur unter der Bedingung, dass die beiden anderen 
Factoren t und v, also die Pulsfrequenz und die in jeder Systole dem 
ausgeworfenen Blute ertheilte Geschwindigkeit unverändert bleiben. Die 
herrschende Lehre scheint die letztangefiihrtc Bedingung als immer zu¬ 
treffend vorauszusetzen, indem sie behauptet, dass die Fortschaffung einer 
grösseren Blutmenge eine entsprechende Mehrleistung von Seiten des 
linken Ventrikels involvire und dass diese Mehrleistung, wenn sie durch 
einige Zeit andauere, nothwendiger Weise zur excentrischen Hypertrophie 
des linken Ventrikels führen müsse. 

Mir scheint aber diese Voraussetzung nicht unbedingt statthaft und 
deshalb erachte ich eine nähere Discussion für geboten. Von der Puls¬ 
frequenz sehe ich der Vereinfachung halber vorläufig ab und nehme den 
Factor t als constant an. 

Die Frage also, um die es sich hier handelt, ist die, ob m und v 
resp. v 2 in irgend welchem Abhängigkeitsverhältniss zu einander stehen 
und ob der eine Factor ganz unabhängig von dem andern eine Aenderung 
erleiden könne oder ob die Aenderung des einen Factors m auch die des 
andern v 2 bedinge. Denken wir uns im Sinne der Ausführungen von 
Hesse (in der mehrfach eitirtcn Arbeit) die Ventrikelwandung in 
mehrere übereinanderliegende Scheiben zerlegt, so können wir uns vor¬ 
stellen, dass jede Scheibe einen Gummiring mit kreisförmigem Lumen 
repräsentire und dass der Uebergang der Diastole in die Systole in der 
Weise erfolge, dass jeder dieser Ringe sich auf ein kleineres Lumen 
contrahire. 

Je grösser die Füllung des Ventrikels sein wird, umso grösser wird 
die Differenz zwischen dem Lumen, welche jede einzelne Scheibe am 
Ende der Diastole, und jenem, welches sie am Ende der Systole zeigt. 
Gehen wir von dieser schematischen Vorstellung auf den Herzmuskel 
über, so dürfen wir sagen, dass, je grösser die Füllung des Ventrikels 
ist, desto weiter die Excursionen sein müssen, welche jedes Element der 
Herzwandung beim Uebergang aus der Diastole in die Systole machen 
wird, oder mit anderen Worten, desto grösser die Contraction sein muss, 
welche jede einzelne Muskelfaser, die sich an dem Aufbau der Herz¬ 
wandung betheiligt, erfahren wird. 

Nun wäre es aber sehr voreilig, aus der Vergrösserung der Contrae- 
tioncn auf eine vermehrte Arbeitsleistung zu schliessen. Die Arbeit 
eines Muskels besteht nur darin, dass er einen Widerstand durch einen 
gewissen Weg hindurch überwindet, z. B. ein Gewicht auf eine gewisse 
Höhe hebt. 

Ohne Widerstand giebt es keine Muskelarbeit, wie überhaupt keine 
Arbeit und ein Muskel kann sich ad maximum contrahiren, ohne dabei 
irgend welche Arbeit zu leisten. Drückt A = p s die Arbeit eines 
Muskels aus, wobei p das Gewicht, welches der Muskel hebt, also den 
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Widerstand und s die Hubhöhe, also die Grösse der Contraeiion be¬ 
zeichnet, so wird die Arbeit A=o sowohl wenn s = o ist, nämlich 
keine Contraction stattfindet, als auch wenn p = o ist, also kein Wider¬ 
stand vorhanden ist. 

Gehen wir mach dieser Betrachtung zur Bestimmung der Herzarbeit 
bei verschiedenen Füllungszuständen der Ventrikel über, so ist es klar, 
dass auch das Herz nur insofern Arbeit leistet, als es Widerstände zu 
überwinden hat und dass die Herzarbeit eine Function der Widerstände 
ist, gegen welche sie wirkt. Nach dem Princip der Gleichheit der 
Wirkung und Gegenwirkung, müssen wir annehmen, dass die Kraft des 
Herzens in jedem Zeitmoment gleich ist dem Widerstande, gegen welchen 
dasselbe arbeitet und das ist eben der im Anfangsstück der Aorta 
herrschende Blutdruck. 

Nun ist aber dieser letztere keine eonstante Grösse, sondern er 
zeigt — abgesehen von allen sonstigen Schwankungen — während je 
einer Herzrevolution ein Maximum und ein Minimum; daraus müssen wir 
folgern, dass auch die Herzkraft keine eonstante Grösse ist, dass die¬ 
selbe vielmehr, während sie Arbeit verrichtet, ihre Grösse continuirlich 
verändert. Wir können uns vorstellen, dass die Kraft des Herzmuskels 
im Beginne der Contraction gleich ist dem auf den Semilunarklappen in 
eben demselben Zeitmoment lastenden Druck der Blutsäule, welchen 
eben der Herzmuskel zu überwinden hat; nun strömt von dieser Blut¬ 
säule ein Theil ab und mit dem Moment, als dadurch der % Druck in der 
Aorta unter die durch die Contraction der Wandung hervorgerufene 
Spannung im linken Ventrikel sinkt, müssen die Semilunarklappen sich 
öffnen und das Blut wird aus dem Ventrikel in die Aorta zu strömen 
beginnen. Damit wird aber wieder der Druck in der Aorta immer 
mehr ansteigen und dementsprechend muss auch die Herzkraft wachsen. 
Hat nun aber die Contraction der Muskelfasern der Ventrikelwandung 
ihr Maximum erreicht, dann hört auch die Strömung aus dem Ventrikel 
in die Aorta auf, die Wandspannung und die Füllung, damit also auch 
der Druck in letzterer hat das Maximum erreicht und in eben dem Momente 
als in Folge der Elasticität die Wandspannung sich in lebendige Kraft 
umzusetzen beginnt, werden die Semilunarklappen geschlossen. Die 
Dauer der Systole entspricht also der Phase der Herzrevolution, während 
welcher der Druck in der Aorta von seinem Minimum bis zu dem 
jeweiligen Maximum ansteigt, während umgekehrt die Phase des Druck¬ 
abfalls vom Maximum bis zum Minimum der Dauer der Diastole und 
der Herzpause gleich ist. 

Da für die Berechnung der Arbeitsleistung des Ventrikels blos die 
Dauer der Systole in Betracht kommt, so dürfen wir sagen, dass die 
Kraft des linken Ventrikels zu Beginn der Systole gleich ist dem je¬ 
weiligen Minimum des Aortendrucks und dass dieselbe während der 
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Dauer der Systole allimilig ansteigt, bis sie mit Schluss derselben die 
Höhe des jeweils in der Aorta herrschenden Druck-Maxiraums erreicht. 
Schwankt also der Aortendruck während einer Herzrevolution zwischen 
P 0 und P 1? wobei P 0 das Minimum, P x das Maximum bedeutet, so muss 
auch die Kraft des linken Ventrikels zwischen K 0 — P^ und K, = P, 
schwanken. 

Setzen wir nun für die Kraft des Ventrikels die früher aufgestellten 
Formeln ein, so erhalten wir K 0 = m ' V ° in welcher Formel v 0 die Ge- 

l 

schwindigkeit bedeutet, welche der Herzmuskel durch die im Momente 
des Beginnes der Systole erfolgende Contraction der Blutmenge m zu 
ertheilen vermag. Für die im Momente des Schlusses der Systole herr¬ 
schende Ventrikelkraft ergiebt sich aus ebendenselben Erwägungen die 

Formel: K t 


Streng genommen müssen wir, da es sich um Zeitclementc, um ver¬ 
schwindend kleine Zeittheilchen handelt, während welcher v 0 allmälig bis 
Vj ansteigt, unsere Formeln für K 0 und K x folgendermaassen schreiben: 

K. = m . und K, = m . in welchen Formeln dv„ und dv. die 
dt dt ’ 

Differentiale der Geschwindigkeit und dt das Differential der Zeit be- 

dv. 


zeichnet und .die Quotienten 


dv 0 

dt 


und die Diflferentialquotienten der 


Geschwindigkeit nach der Zeit das ist die Beschleunigung bedeuten. 

Da die Grössen K 0 und Kj durch die Grössen P 0 und Pj bestimmt 
sind, welche wir für unsere Betrachtung als constant angenommen haben, 

so sind auch die ’Producte m . ^rr~ und m constant. Daraus folgt, 

dt dt 

dass in demselben Maassc als m zunimmt, der andere Factor kleiner 
werden muss. 

Wir sehen also, dass mit Zunahme der Vcntrikelcapacität und also 
auch mit Zunahme der während jeder einzelnen Systole ausgeworfenen 
Blutmenge die Kraft des Ventrikels nicht zunimmt, sondern immer von 
dem in der Aorta herrschenden Druck abhängig bleibt; wir sehen ferner, 
dass in demselben Maasse, als die Vcntrikelcapacität zunimmt, die in 
jedem Zeitdifferential dem Blute ertheilte Beschleunigung kleiner wird. 

Damit ist jedoch noch nicht die Frage entschieden, in welcher 
Weise die Gesammtarbeit des Herzens, resp. des linken Ventrikels oder 
wenn wir blos die Arbeit für die Zeiteinheit, die Secunde, ins Auge 
fassen, in welcher Weise der Effect der Ventrikelcontractionen in Folge 
der Vergrösserung der Vcntrikelcapacität geändert wird. 

TOV 2 

Unsere Formeln A — Ks für die Arbeit und E = Kv — fiir den 
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Effect geben uns für eine unmittelbare Beantwortung dieser Frage keinen 
Anhaltspunkt, da, wie wir gesehen haben, während der Dauer der Systole 
sowohl K als auch v mit jedem Zeitdifferential sich ändern. Zur Be¬ 
stimmung des Effectes der Ventrikelcontraction und der durch dieselbe 
geleisteten Gesammtarbeit sind also die mitgetheilten Formeln nicht ohne 
Weiteres brauchbar. 

Praktisch lässt sich allerdings, wie dies Donders gcthan hat, die 
Arbeit, die durch jede einzelne Systole geleistet wird, in der Weise an¬ 
nähernd berechnen, dass man sowohl die in jeder einzelnen Systole aus¬ 
geworfene Blutmenge als auch den mittleren Druck in der Aorta zur 
Zeit der Systole — oder, präciser ausgedrückt, den Mittelwerth zwischen 
dem zu Beginn der Systole herrschenden Druckminimum und dem zum 
Schlüsse derselben herrschenden Druckmaximum — bestimmt, den Druck, 
der in Millimetern einer Quecksilbersäule ausgedrückt ist, auf eine Wasser¬ 
säule umrechnet und nun die in Decimaltheilen eines Kilogramms be¬ 
rechnete Blutmenge mit der Zahl, welche den Druck in der in Metern 
ausgedrückten Höhe der Wassersäule angiebt, multiplicirt, wodurch die 
Grösse der Arbeit in Kilograrammetern erhalten wird. 

Thatsächlich entspricht der in jedem Zeitdifferential in der Aorta 
herrschende Druck der in demselben Zeitdifferential wirkenden Kraft 
des Ventrikels, somit ist, unter der Voraussetzung, dass beide gleich- 
massig sich ändern, wir also statt der einzelnen Druckelemente, resp. 
Kraftelementc deren Mittclwerthe in die Rechnung einführen dürfen, der 
Mittelwerth der Drücke gleich dem Mittelwerth der Kräfte. 

Der Weg s, durch welchen hindurch die Kraft wirkt, indem sie 
Widerstände überwindet, kann gleichgesetzt werden dem Quotienten aus 
dem Volumen der während der Systole ausgeworfenen Blutmenge und 
dem Flächeninhalt des Querschnitts des Anfangsstückes der Aorta. Denkt 
man sich nämlich die Aorta als starre Röhre, so wird die ganze Arbeit 
des Ventrikels darin bestehen, dass er die in der Aorta befindliche Blut¬ 
säule eine Strecke weit vor sich hertreibt oder den auf den Aorten¬ 
klappen lastenden Druck durch dieselbe Strecke hindurch überwindet; 
nun ist diese Strecke bestimmt durch die Höhe der ausgeworfenen Blut¬ 
säule und kennen wir den auf der Flächeneinheit lastenden mittleren 
Druck p — und diesen giebt uns doch das Manometer an — so erhalten 
wir durch Multiplication desselben mit der Grundfläche f und der Höhe 
der ausgeworfenen Blutsäule h, die während einer Systole vom linken 
Ventrikel geleistete Arbeit A = p. f. h. Da in dieser Formel p gleich 
ist dem Mittelwerthe der durch das Manometer bestimmten minimalen 
und maximalen Drücke und f.h das Volumen der ausgeworfenen Blut¬ 
menge repräsentirt und durch das Volumen auch das Gewicht bestimmt 
ist, so sehen wir, dass das Resultat dieser Formel identisch ist mit dem 
nach der Donders’schen Metlmde gewonnenen, welches das Product aus 
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dem durch das Manometer gemessenen mittleren Drucke und dem Ge¬ 
wichte der 'ausgeworfenen Blutinengc darstellt. Die Donders’schc Be¬ 
rechnung erweist sich also unter der oben gemachten Voraussetzung, 
dass der Aortendruck von seinem Minimum gleichmässig zu seinem Maxi¬ 
mum ansteigt, sowie unter der der Vereinfachung wegen gemachten An¬ 
nahme, dass das Volum des ausgeworfenen Blutes gleich sei dem Vo¬ 
lum einer Wassermen ge von demselben Gewichte, als vollkommen richtig. 

Allerdings haben wir bei Entwicklung der oben aufgestellten Formel 
die Aorta als starre Röhre angenommen; nun ist aber die Aortenwan¬ 
dung elastisch und es wird durch die Systole nicht blos die Blutsäule 
nach vorwärts geschoben, sondern auch das Lumen der Aorta erweitert. 
Auf Kosten dieser Erweiterung wird die Höhe h abnehmen und die 
Formel A = p. f. h. bleibt, ebenso wie die Donders’sche Berechnung 
nur unter der Voraussetzung richtig, dass genau so viel als von der 
lebendigen Kraft des Ventrikels für die Arbeitsleistung, welche in dem 
Vorwärtsschieben der Blutsäule besteht, eben dadurch verloren ging, dass 
die letztere nicht bis zur theoretisch berechneten Höhe h, sondern zu 
einer geringeren h x anstieg, durch Dehnung der Aortenwandung in Spann¬ 
kraft aufgespeichert wurde. Die Donders’sche Berechnung ergiebt also, 
wie auseinandergesetzt, unter gewissen Einschränkungen ein richtiges Re¬ 
sultat und ist geeignet, uns zur Beantwortung der oben aufgeworfenen 
Frage, ob die Regurgitation eine Mehrarbeit des linken Ventrikels invol- 
virt, zu führen. Ist nämlich pm der mittlere Druck in der Aorta vor 
der Läsion der Klappe, p'm der mittlere Druck in derselben nach er¬ 
zeugter Klappeninsufficienz, ebenso M und M' die während einer Systole 
ausgeworfenen Blutmengen vor, resp. nach erfolgter Klappenverletzung, 
so ist die Herzarbeit bei intaeten Klappen A = pm.M, die bei be¬ 
stellender Aorteninsufficienz A' = p'm.M'. 

Eine einfache Erwägung lehrt, dass caeteris paribus in Folge der 
Regurgitation der Blutdruck in der Aorta zu Beginn der Systole auf ein 
tieferes Minimum herabgesunken ist als unter normalen Verhältnissen, und 
wenn wir annehmen, dass die Vergrösserung der Ventrikelcapacität dem 
Volumen der gesummten regurgitirenden Menge gleich ist — vorausgesetzt 
selbstverständlich, dass dies innerhalb der Grenzen der Ausweitungsfähig¬ 
keit möglich ist — dass also die unter den veränderten Verhältnissen 
ausgeworfene Blutmenge M' die unter normalen Verhältnissen ausge¬ 
worfene M um den Gesammtbetrag der regurgitirten Menge übertrifft, so 
ergiebt sich, dass am Schlüsse der Systole die Füllung der Aorta und 
daher auch, wenn alle anderen Verhältnisse gleich geblieben sind, der 
in derselben herrschende Blutdruck ebenso hoch sein wird, als er in der¬ 
selben Phase bei intaeten Klappen sein müsste. In Folge der Entste¬ 
hung des Klappenfehlers ist also das Druckminimum in der Aorta nie¬ 
driger geworden, während das Druekmaximum im besten Falle, den wir 
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oben vorher angenommen, gleichgeblieben ist. Daraus ergiebt sich, dass 
der Mittelwerth des arteriellen Blutdrucks unter sonst ganz gleichen Be¬ 
dingungen nach eingetretener Insufficienz der Aortenklappen geringer sein 
muss als bei schlussfähigen Klappen. Bezeichnen wir die Grösse dieser 
Druckabnahmc mit x, so ist p'm = pm — x und setzen wir die regur- 
gitirende Menge gleich y, so ist M' = M + y* 

Daraus ergiebt sich für die Grösse der Arbeitsleistung bei bestehen¬ 
der Aorteninsufficienz: A x = (pm — x) (M -f- y) 

oder A x = pm . M pm . y — Mx — xy 
oder A x = A -f- (pra . y — (M -f- y) *)• 

Die Gleichung in der zuletzt entwickelten Form lässt sich leicht in 
Worte fassen. Die Herzarbeit bei bestehender Aorteninsufficienz ist 
gleich derjenigen vor dem Eintritt der Insufficienz vermehrt um die 
Differenz zweier Producte, deren erstes, der Minuend, den ursprünglichen 
Mitteldruck und die regurgitirende Menge zu Factoren hat, also den Arbeits¬ 
zuwachs repräsentirt, welcher aus der Ventrikelcapacität hervorgehen 
würde, wenn eben diese vergrösserte Menge gegen einen unverändert 
gebliebenen mittleren Aortendruck ausgetrieben worden wäre; der 
Subtrahend hingegen ist das Product aus dem in Folge der Regurgitation 
vergrösserten Gesammtinhalt des linken Veutrikels und dem in Zahlen 
ausgedrückten Betrage der durch eben dieselbe Regurgitation bewirkten 
Erniedrigung des mittleren Blutdrucks in der Aorta. 

AVahrend also der Minuend den Arbeitszuwachs repräsentirt, den die 
Vergrösserung des Ventrikelinhalts für sich allein bedingen würde, stellt 
der Subtrahend die Verminderung der Arbeitsleistung dar, welche aus 
der Erniedrigung des mittleren Blutdrucks in der Aorta an sich hervor¬ 
gehen würde. Die Differenz dieser beiden Wertlie, das ist der in 
Klammern eingeschlossene Ausdruck, ist der Ausdruck der Bedingungen, 
unter denen die Grösse der Arbeitsleistung des linken A^entrikels in 


Folge der Regurgitation eine Aenderung erfährt. Je nachdem die eine 
Arbeitsvermehrimg bedingenden Factoren das Uebcrgewicht erlangen 
über die eine ArbeitsVerminderung bewirkenden oder umgekehrt, oder 
endlich die beiden Gruppen einander das Gleichgewicht halten und sich 
in ihren Wirkungen aufheben, wird durch die Aorteninsufficienz die Arbeit 
des linken \ r entrikels vergrössert, verkleinert oder garnieht verändert. 

Die Bedingungen der Arbcitsänderifng des linken Ventrikels lassen 
sich präeisc durch folgenden Ausdruck darstellen: 


> 

pm . y = (M + y) x 

< 



In Worten ausgedrückt heisst dies: Je nachdem das Verhältniss der 


regurgitirenden Menge zum Gesammtinhalt des Ventrikels grösser, kleiner 


oder eben so gross ist als das Verliältniss der Druckerniedrigung zum 
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ursprünglichen mittleren Blutdruck in der Aorta, wird die Arbeitsleistung 
des linken Ventrikels bei der Aorteninsufficienz vergrössert, verkleinert 
oder gar nicht verändert. 

Da der relative Werth der regurgitirenden Menge im Verhältniss zur 
Ventrikelcapacität immer grösser sein dürfte als im Verhältniss zum 
Gesammtinhalte des Arteriensystems, somit auch die durch Regurgitation 
zu Stande gekommene Vergrösserung der Ventrikelcapacität immer 
schwerer ins Gewicht fallen dürfte als die durch die Regurgitation allein 
bewirkte Erniedrigung des mittleren arteriellen Blutdrucks, so wird zu 
erwarten sein, dass unter sonst gleichen Verhältnissen, falls die gesammtc 
regurgitirende Menge bei der nächsten Systole wieder ausgeworfen und 
dadurch das unter normalen Verhältnissen herrschende Blutdruckmaximum 
wieder erreicht wird, thatsächlich dem linken Ventrikel durch die Re¬ 
gurgitation allein ein Plus an Arbeitsleistung aufgebürdet wird. Sowie 
aber durch nebenhergehende depressorische oder doch vasodilatatorische 
Einflüsse der arterielle Blutdruck soweit erniedrigt wird, dass das Maass 
der Erniedrigung im Verhältniss zum gesammten vorher herrschenden 
Mitteldruck gleich wird dem Verhältniss zwischen der regurgitirenden 
Menge und der goeammten Ventrikelcapacität oder dasselbe sogar über¬ 
trifft, wird die Aorteninsufficienz keine Mehrarbeit seitens des linken 
Ventrikels mehr bedingen. 

Zu diesen Folgerungen berechtigt uns schon die nach Dondcrs’ 
Vorgang durchgeführte Berechnung der Herzarbeit. Allein die Donders- 
sche Methode, die, wie oben gezeigt, unter gewissen Voraussetzungen 
ein richtiges Resultat liefert, belehrt uns wohl über die Gesammtleistung 
des Ventrikels während jeder einzelnen Herzrevolution oder auch, wenn 
die Pulsfrequenz bekannt ist, in 24 Stunden, sie zeigt uns aber nicht, 
wie dieses Gesammtresultat zu Stande kommt. Da der Widerstand, 
welcher vom linken Ventrikel überwunden wird, somit auch die Kraft 
des letzteren im Verlaufe einer Systole sich ändert, ändert sich auch 
mit jedem Zeiteiement oder Zeitdifferential die vom linken Ventrikel in 
jedem Zeitelement oder auf jedem Wegelement geleistete Arbeit 
und die ganze seitens des Ventrikels geleistete Arbeit ist somit die 
Summe der einzelnen Elementararbeiten, die während der ganzen Zeit¬ 
dauer der Systole oder auf dem ganzen Wege, durch welchen hindurch 
die vom Ventrikel ausgeworfene'Blutmenge die in der Aorta befindliche 
Blutsäule vor sich herschiebt, geleistet werden. Da es gerade von 
besonderer Wichtigkeit ist, einen klaren Einblick in den Vorgang zu 
gewinnen, nach welchem aus den einzelnen Elementararbeiten während 
der ganzen Dauer der Systole sich die Gesammtarbeit zusammensetzt 
und insbesondere die zeitlichen Verhältnisse dieser Zusammensetzung 
von grosser Wichtigkeit sind, kann ich mich mit dem nach der Donders- 
schen Methode gewonnenen Resultat nicht begnügen, sondern sehe mich 
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genöthigt, die Gcsammtarbeit des Ventrikels nach allgemeinen mechanischen 
Anschauungsweisen in aller Schärfe zu berechnen. Für den des Calculs 
unkundigen Leser bemerke ich, dass ich die Ergebnisse der Rechnung 
zum Schlüsse in übersichtlicher Weise graphisch darstellen werde. 

Da die Kraft des Ventrikels während der Systole einen veränder¬ 
lichen Werth hat, so dürfen wir zur Berechnung der von derselben 
geleisteten Arbeit nicht die Formel A = K . s benutzen, sondern müssen 
davon ausgehen, dass die Arbeit, die auf einem Wcgelement ds geleistet 
wird, K. ds beträgt, worin K eine Function von s ist, da sie mit der 
Grösse des zurückgelegten Weges sich ändert. Die Gesammtarbeit 
kann also nur durch Summirung der einzelnen Elcmcntararbeiten, das 
ist durch'Integration des Ausdrucks K. ds, erhalten werden. Somit ist 

Sl 

A = JK. ds, 

S ° 

in welcher Formel das Integral zwischen den Grenzen s 0 und s, 
genommen wird, A also die Arbeitsleistung für die Strecke s 0 bis s x 
vergegenwärtigt. Nach den allgemeinen Formeln für die Bewegung ist 
ds = v . dt, d. h. das Differential des Weges ist gleich der Geschwindig¬ 
keit, multiplicirt mit dem Differential der Zeit; wir dürfen somit auch 
schreiben t x 

A = J K. v . dt, 
t° 

indem wir die Arbeit als Function der Zeit ansehen und die Arbeits¬ 
leistung in dem Zeitintervall von t 0 bis tj berechnen, welches der 
zurückgelegten Strecke s 0 bis s x entspricht. 

^ „ (|y 

Für K haben wir oben den Ausdruck m . - 5 - gefunden; setzen wir 

* Ul 

\'i 

diesen statt K in unsere Formel, so erhalten wir A = J m . v . dv, in 

v 0 

welcher Formel A die Gesammtarbeit für die Strecke oder die Zeit, 
während welcher die Geschwindigkeit von v 0 bis \j anwächst, darstellt. 
Wie diese drei Ausdrücke für A Zusammenhängen, ergiebt sich 

ohne weiteres aus der Relation v = y-; setzen wir in dieser Formel statt 

der allgemeinen Werthe v, s, t, die speciellen (v, — v 0 ), beziehungsweise 

(s, — s 0 ) und t, — t 0 ein, so dürfen wir schreiben \\ — v 0 = 

U 'o 

Führen wir die Integration des zuletzt gefundenen Ausdrucks für A 
wirklich aus, so erhalten wir 

Vl 1 

A — / m . v . dv m (v , 2 — v 0 2 ). 
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Nun ist —m v 2 die Formel für die lebendige Kraft, d. h. für die 

L 


Arbeitsfähigkeit, die die bewegte Masse, das ist die ausgeworfene Blut- 
menge, erlangt, hätte, wenn sic keinen Widerstand hätte überwinden 
müssen, wenn also die Kraft ausschliesslich dazu verbraucht worden 
wäre, der bewegten Masse Geschwindigkeit zu ertheilen. 

Wie bekannt, ist die lebendige Kraft gleich der Arbeit derjenigen 


Kraft, welche der Masse die Bewegung crtheilte, also -t-m v 2 = Ks oder 

£ 

die lebendige Kraft ist nur ein anderer Ausdruck für die Arbeit. 

Der Ausdruck ]r (\ r i 2 — v 0 2 ) bedeutet somit den Gewinn an lebcn- 

L 

diger Kraft, den die Masse m erfahren hat, während die veränderliche 
Kraft derart angewachsen ist, dass die von ihr der Masse anfangs ertheiltc 
Geschwindigkeit v 0 bis Vi angestiegen ist, oder, da der Ausdruck 

4~m (Vj 2 — v 0 2 ) 

£ 

gleich ist sämmtlichen für A gefundenen Wcrthen, also 

V X Sj tj 

- m (v x 2 — v 0 2 ) = / m . v . dv = J K . ds = J Kv . dt, 

£ r l 

V 0 U 

d. h. t m (vj 2 — v 0 2 ) ist gleich dem Gewinn an lebendiger Kraft, während 
£ 


die veränderliche Kraft auf die Masse m durch die Strecke s 0 bis s x 
oder durch die Zeit t 0 bis t x gewirkt hat. 

Auf unsere Frage angewendet dürfen wir somit sagen, dass 



ein vollkommen scharfer Ausdruck für die während einer Systole vom 
linken Ventrikel geleistete Arbeit ist, wenn m die ausgeworfene Blut¬ 
menge, v 0 und \\ die Geschwindigkeiten, welche die zu Beginn, bezw. 
die zu Ende der Systole bestehende Ventilkraft der ausgeworfenen 
Menge zu ertheilen vermag. 

Sollen wir nun mit Hilfe dieser Formeln ein Urtheil darüber 
gewinnen, inwiefern durch eine gesetzte Klappenläsion die Arbeit des 
linken Ventrikels eine Acnderung erfahren hat, so setzen wir für die 
durch Regurgitation vergrösserte Blutmenge M, für die Geschwindigkeit, 
welche dieselbe zu Beginn resp. zum Schlüsse der Systole unter den 
nun veränderten Bedingungen erhält V 0 bezw. V l7 und wir erhalten 

A ' = Im (V-V). 

Da nun, wie wir gesehen haben, die Herzkraft in jedem Zeitelement 
gleich ist dem Widerstande, gegen welchen sie arbeitet, und bei bestehen- 
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drr Aori im) kl;ipiM'iiinsuffifii'nx (Irr zu Beginn. <I**r Systole in der Aorta 
herrschende Blutdruck niedriger ist, als inner sonst gleichen Yerhält- 
nissen bei schlussfähigeu Klappen, so ist bei der Aorteninsuflicienz zu 
Beginn der Systole die Kraft des linken Ventrikels geringer als unter 
sonst ganz gleichen Verhältnissen bei intaetem Klappenschluss; zu Ende 
der Systole kann, selbst wenn die gesammte regurgitirende Blutmenge 
wieder in die Aorta geworfen wird, also unter den günstigsten 
Bedingungen, höchstens nur der unter sonst ganz gleichen Verhältnissen 
vor Eintritt der Klappeninsullicienz herrschende Blutdruck wieder erreicht 
werden, somit kann die Herzkraft bei bestehender Aortcninsufficienz im 
besten Falle nur das unter sonst ganz gleichen Verhältnissen vor Entstehung 
der Insufficienz zum Schlüsse der Systole bestehende Maximum erreichen. 

Die Herzkraft ist, wie oben auseinandergesetzt, in jedem Zeitmoment 

gleich m . — oder da die Beschleunigung a bezeichnet, gleich 

m.a, und denken wir uns diese Beschleunigung durch die Zeiteinheit, 
eine Secunde, unverändert fortwirken, so dürfen wir die Herzkraft auch 
gleichsetzen mv. Für die Aorteninsuflicienz erhalten wir den früheren 
Auseinandersetzungen zufolge MV als Ausdruck für die Herzkraft und 
da diese stets dem Widerstande im arteriellen (lefässsystem gleich sein 
muss, so wird bei bestehender Aortcninsufficienz im Beginne der Systole, 
da den früheren Auseinandersetzungen zufolge das Blutdruckminimum 
kleiner ist als bei intaetem Klappenschlusse — MV 0 kleiner sein als 
mv 0 . Am Ende der Systole hingegen wird unter der Voraussetzung, 
dass die gesammte regurgitirende Menge wieder ausgeworfen worden 
ist und daher, unter der Voraussetzung,.dass alle übrigen Bedingungen 
unverändert geblieben sind, das zur Zeit des intacten Klappenschlusses 
bestehende Blutdruckmaximum wieder hergestellt wurde, die maximale 
llerzkraft in beiden Fällen - - nämlich bei intacten und bei lädirten 
Klappen — gleich sein; wir dürfen somit setzen mvj = MVj. 

Daraus folgt, dass in Folge der Regurgitation, da das Maximum der 
Ventrikelkraft im allergünstigsten Falle gleich bleibt, überhaupt niemals 
eine Vergrösserung der Ventrikelkraft eintreten kann. 

Die wichtigste Frage bleibt aber die, ob die gesammte Arbeitsleistung 
des linken Ventrikels durch die Regurgitation in irgend einer Weise be¬ 
einflusst wurde; zur Beantwortung dieser Frage ist es nothwendig, A und 
A' mit einander zu vergleichen. 

Setzen wir für beide Grössen die gefundenen Formeln ein, nämlich 
A = -”-• (v x 2 —v 0 2 ) und A' — y (V 1 -—Y ö 2 ), so ist (*s nicht ohne Wei¬ 
teres möglich, ein Frtheil darüber abzugeben, ob A' grösser oder kleiner 
ist als A. 

Nur auf Fmwegen ist es möglich, ein derartiges Frtheil zu gewinnen. 

Zriorlir. f. klin. M.-.li. in. 15*1. XXIX. II. u .$\ 
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Sicher wissen wir nur, dass ra v 0 , das Minimum der Vcnirikelkraft 
bei intacten Klappen, grösser ist als M V 0 , das Minimum bei insufficicnten 
Klappen; sodann haben wir angenommen, dass die Maxima in beiden 
Fällen, nämlich M Y x und m v x , gleich seien. 

Da nun M, die um die regurgitirendc Menge vergrösserte Quantität des 
in der Systole durch den Ventrikel ausgeworfenen Blutes, grösser ist als 
m, die unter normalen Verhältnissen ausgew'orfene Quantität, so ergiebt 
sich, da 

M \\ = m vj 
und M > m 
Vi < >i; 

ferner da M Y 0 <C in v 0 
und M > m 
umsomehr V 0 < v 0 . 

Da M = m -(- >'» dürfen wir auch schreiben 
0» + )') = 111 v,; 


daraus folat — U -—- V, = v. 
m 

in + y , V 


oder 


oder 


in 

m + y. 


Vi 111 Vj 

Weiterhin folgt aus M V 0 < m v 0 oder (m -|- y) V 0 m v„ 


uJol . J«. / 

m X V 0 v„ \ 


in 


\ m + y 


und daraus fokt 


A_ 


\ 


Wir wissen somit mit Bestimmtheit, dass V A kleiner ist als \\ und 
dass V 0 kleiner ist als v 0 ; ferner dass überdies V 0 im Verliältniss zu v 0 
noch kleiner ist als V A im Verliältniss zu v A . 

Dies hilft uns jedoch noch nicht-zur ßeurtheilung des Grössenunter- 
schiedes zwischen A und A'. Wir dürfen wohl auf Grund der gefundenen 
Relationen schreiben 


m 


x /2 


- 2 


da m 


V- 


v, = M Vj oder | v x = ~ 
und v, > V,, daher auch 
111 v v \ — V V • 

2 D • 'V 2 1 11 

und ebenso ™ v 0 -N ^ V„- 


Vi 


/ 2 

da nämlich m . v 0 ]> M V 0 oder 

und v„ V () daher umsomehr 


2 'V 2 '° 


m 


v v \ M v V 

.) ' o • ' Ü / ' u • ' o • 
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Allein über die relative Grösse der Differenz y ■ — vy.ieinerseiis 

Li 

und (Vi 2 - Yy) andererseits ist damit noch gar nichts gesagt, wir 

Li 

sich aus der Betrachtung zweier conereter Zahlenbeispiele sofort ergiebt. 
Setzen wir beispielsweise -y . \ x — 6.4 = 24 und 

y . \\ = 8.3 = 24, so haben wir = 8; y = 6; v L = 4 und V x = 6, 

also conforin den früheren Annahmen y. v i =^V J ; -N und V A Vj. 

Setzen wir ferner y . v 0 = G . 3 

M v o o i ^ r \ m 
y • ' o — 8.2, also ~ \ 0 ^/ 2 'o 

und V 0 < v,„ überdies — 0 — f und - 1 = * 

v o d Vi 4 


also so haben wir Bedingungen, die durchaus analog sind 

'o > 'l 

denen in der allgemeinen Gleichung. In unserem speciellen Falle ergiebt 
sieh nun 

y . v a 2 = 6.16 = 96 und y vy = 6.9 = 54; 

« Li 

ferner ^ Yi 2 = 8.9 = 72 und ^ Yy =8.4 = 62. 

2 2 

daher [\\ 2 — vy) 96 -- 7)4 = 42 
£ 

«, '<>'<1 * (V~~ V> = ^ 32 = 40, 

f<»liilicli i \'r-’ - \V) ^ ^ ( .v r - - v„*i. 

Berechnen wir nun ein anderes coneretes Beispiel und nehmen wir 
jetzt an 


m 


y . \j - ( . •) - 60 , also - ».) j 


M 3 

und — . \ l = 8.4,675 = 65, also \ { = 4 , 675 oder 4 ; 

2 ' 8 


ferner y v () = 7.4 = 28, also v° — 4 

und J . V 0 = 8 .6 = 24, also Y 0 = 6, 

somit, wiederum, in vollkommener rehereiiisiinimung mit den \ oraus- 
setzungen der allgemeinen Gleichung 

*) l 
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Y n 3 . V, ■ 4.375 35 , V„ /V, 

V„ 4 v x o 40 v 0 \ Vj 


so erhalten 

wir jetzt — v 0 2 ) = 7 . 25— (7 . 10) = 17 

5—112-03 

und (V 

r - V„ 2 ) = H . (4 |) 2 - (8.9, = 153,125 - 

72 = 81,125 


11 M x , u \ m 

daher — (V r — \y) > y (Vi — vy), 

ein drin Resultate dos ersten Zahlenbeispiols entgegengesetztes Ergebniss. 

Daraus ersehen wir, dass wir auf Grund der bisherigen Betrachtungen 
absolut nicht in der Lage sind, uns über die Armierung der Gesammt- 
arbeit durch die Regurgitation ein Urtheil zu bilden; es kommt, wie sich 
aus den zwei concrctcn Beispielen ergiebt, lediglich auf das numerische 
Verhältniss der Grössen \\ und v 0J beziehungsweise Y 1 und V 0 an. Viel 
präciser können wir es dahin formuliren, dass zur Beurtheilung der Aende- 
rung der Arbeitsleistung es vor Allem darauf ankommt, den numerischen 
Werth der Differenzen \\ — v ft , beziehungsweise Y { — \ 0 zu kennen. Denn 
lösen wir die Differenzen (v x 2 — v 0 2 ) und (Vj 2 — V 0 2 ) in ihre Factoren 
auf, so erhalten wir 

Vi 2 — v 0 2 = (vi + v 0 ) (Vi — v 0 ) und 
\ \ 2 - \ o 2 = (Vl + ^ o) Ol — ^ ())• 

Nun wiss(*n wir bereits, dass Y l + V 0 <C v x -f- W? da sowohl V A <[ v 1? 
als auch Y 0 < v 0 , es kommt somit nur noch darauf an, den Werth des 
anderen Factors (vi—v 0 ), beziehungsweise (Y l — Y 0 ) zu kennen. Ist 
dieser andere Factor ebenfalls kleiner, dann wird auch das Product kleiner 
sein. Wir wissen, dass sowohl deC Minuend als auch der Subtrahend in 
dem zweiten Factor kleiner ist als in dem ersten, der Werth der Differenz 
(\'i — v u ) ist aber nur dann grösser als der der Differenz (Vi — V ö ), 
wenn v () im Verhältniss zu Vi in beträchtlicherem Maasse*kleiner ist als 
Y 0 im Verhältniss zu Y i} oder w r enn v 0 im Verhältniss zu Vi mehr ab¬ 
genommen hat als Y 0 im Verhältniss zu Vj. Ist umgekehrt (Y x — Y„) 
grösser als (v,—v 0 ), dann kann dieser zweite grössere Factor das Re¬ 
sultat so beeinflussen, dass das Product (Yr—Y 0 2 ) grösser wird als 
(A i-- - vj. 

Wie oben auseinandergesetzt wurde ist \ y aus \ 0 entstanden, da¬ 
durch, dass die Kraft des Ventrikels von dem Beginne der Systole bis 
zu deren Schlüsse von einem Minimum bis zu einem Maximum ange¬ 
stiegen ist; ebenso ist Y l aus Y u entstanden. Wir dürfen uns nun vor- 
stellcn, \\ resp. Y { sei aus v () resp. V 0 entstanden durch Multiplication 
mit einer Zahl, die grösser ist als 1, dürfen also schreiben 
' l = V U 11 + I‘t »n«l Vj = v„ -f- V„ I» 
ferner \\ = V it (\ + ( |) und V, = V 0 -f- V u (j. 

\ ( ,p bezitdnmgsweise \ u <| geben nun an, um wieviel v w resp. Y 0 g«*- 
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wachsen sind. Ins das 'Maximum erreicht wurde. sin sind drr Ausdruck 
für die Grösse des Anstiegs von dem Druckminimuni ins zum Dnick- 
maximum; p mul <] können als Yerhaltnisszahlen des Zuwachses zur 
ursprünglichen Druckhölie befrachtet werden und ich will der Kürze 
halber p den AVaehstbumseoeffieienten des Drucks für intacte Klappen, (j 
den Waehsthumscoofficienten des Drucks für insufficienle Klappen nennen. 

Die oben durchgeführten Rechnungen ergaben 

V °/L odor L\.L. 

Vü\V« ' {)/ M 

Dies können wir auch fnlgendermassen schreiben: 

Vn\ V.) 0 + P) 

^ n/X 0 (1 + f |) 


Daraus fol 


» Hin,- rti’/l, ,|. I, L±-f iS 

/I + «I 1 + «[\ • 1 + <1 


ist ein echter 


l>rueh. 


Wir halten ferner gefunden V, =——. v, und V 0 L—^—. v n . 

m + y \m y 

Da V n =-—L— und V, 1 —L— . v t , ferner v, = v„ fl 4 - i*l, so dürfen 
1 + t| in + y 1 

wir selireiben 


_ v, 


m 1 + p 


" 1 4 «i »« + y 1 + m + y l + «| • 

Auf diese Weise wird es möglieli V, und V 0 mit v, und v 0 zu ver¬ 
gleichen und die Differenz A' A auf directe Weise zu bestimmen. 

, , r ni 2 (1 + p) 2 

Wir haben \ =-:—. — r - ■. v 0 - 

fm + V)- 11 -f (|)- 


V ;= v 2 

1 (m+yr 1 


in . . 

+ + ?.v.’ 


.Ai . 31/ m- /f , m 2 (1 + pj- \ 

a icr j - 2 ( (m + y ,, ( + O’V ~ ^i'qry.js ' (V+ <|j-> * v » 2 ) 

oder, wenn wir M = m -f- y einsetzen und die gemeinschafilichen Kan¬ 
toren herausheben, 

V =_!L v 2 (i 4- - 11 +>-' 2 ) 

2 (m + y)' ü V + 1 ' (1 + q) 2 ) 

oder A' = , 1U . . (1 4- p) 2 v 0 2 (l •— ———-V 

2(in 4- y) V (,1 + qj 2 / 

Ferner haben wir 


LJ). 

i- <D 2 / 


4 m ^ , . m , , , 

A = y D'i 2 — V) oder A = -y (v 0 -*(l 4 p) 2 — v„-) 

oder auch A = v° 2 ((1 -f- p) 2 — 1 ). 

Dureh diese Transformationen ist es nun leicht gemacht. A und A' 
zu vergleichen, resp. deren Differenz zu bestimmen. 
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Sei /(mi wir die gefundenen Werthe behufs leichterer Vergleichung 
neben einander, nämlich 


m 


und A' = 


A = T ,v 0 *((i + pr-n 

- v m -— . v„ 2 fl + p)* fl - ). 

2 (in 4- }') ' ' (1 + (| .i- 


uiul 


oder A = (~v 0 2 ) ((1 + P) s — 1) 
m 


oder 




(1 + qr“ ] ) 
(1 + V) 2 _j 


m + y / V ' 1 ' (1 + q) a 

so können wir den Unterschied zwischen A und A' leicht in Worte fassen. 
Beide Ausdrücke bestehen nämlich aus je zwei Factoren, welche beide 
in dem Ausdruck für A* verschieden sind von den entsprechenden in 
dem für A gefundenen Ausdrucke. Der erste Factor in dem Ausdruck 
für V' ist gleich dem entsprechenden in dem Ansdrucke für A multi- 

plieirt mit ——; da dieser Bruch ein echter Bruch ist, so ist der 
m + y 

erste Facior in A' kleiner als der entsprechende in A. Der zweite Fac¬ 
tor in beiden Ausdrücken ist eine Differenz; der Minuend in beiden Fällen 
ist der gleiche, der Subtrahend in dem Ausdrucke für A ist 1, in dem 
Ausdrucke für A/ ein Bruch, dessen Zähler kleiner ist, als der Nenner. 
Wie oben auseinandergesetzt ist 1 -f- p 1 -j- q, daher auch 

(1 + p) 2< Cd -f- <| )2 , folglich - I —ein echter Bruch. 

(1 + q) 2 

Nun ist bei gleichen Minuenden die Differenz um so grösser, je 
kleiner der Subtrahend ist , folglich ist der zweite Factor in dem für 
A' gefundenen Ausdrucke grösser als der entsprechende Factor in dem 
Ausdrucke für A. Wir haben also ebenso wie oben nach der Donders- 
schen Methode einen Ausdruck für A' gefunden, der aus zwei Factoren 
besteht, deren einer den Werth von A' gegenüber A verkleinert, während 
der andere denselben vergrössert. Es hängt also nur davon ab, welcher 
der Factoren einen grösseren Einfluss auf das Gcsammtresultat hat, da¬ 
mit die Gcsammtarbeit des linken Ventrikels in Folge der Regurgitation 
Ncrgrössert. oder verkleinert erscheine. Die beiden Factoren können ein¬ 
ander am h derart entgegenwirken, dass gar keine Aenderung der Ge- 
sammlarbeit resultirt. Uebrigens ergiebt sich auch unmittelbar aus der 
Formel für A', dass letzteres umso weniger von A verschieden ist, je 
kleiner die regurgitirende Menge ist und je weniger die Wachsthumscoef- 
licicnten in beiden Fällen von einander verschieden sind. 

Verglichen mit der nach der Donders’schen Methode gefundenen 
Formel isi die eben eniwiekelte viel genauer. indem dieselbe nicht bloss 
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iin Allgemeinen besagt, (lass die Grösse der Aenderung der Ventrikel¬ 
leistung bei der Aorteninsufflcienz sowohl von der Gröse der regurgi- 
tirenden Menge, als auch von der Grösse der durch die Regurgitation 
verursachten Erniedrigung des mittleren arteriellen Blutdrucks abhängig 
ist, sondern genau die Form angiebt, in welcher die Arbeitsleistung des 
Ventrikels sich sowohl mit der Grösse der regurgitirenden Menge als auch 
mit dem durch die Regurgitation geänderten Verhältniss zwischen Blut¬ 
druckminimum und Blutdruckmaximum in der Aorta ändert. Ueberdics 
kann diese Formel dazu dienen, die Grösse der Aenderung der Arbeits¬ 
leistung in exactcr Weise anzugeben. 

Setzen wir wiederum 

A = y v„M(l + p) 2 -l) 


und V = - v >((14- p »2 - . ( I± 

2 'o P» (1 + fj) 2 + v 


* isl A - A ' - + * - " - sdM“ + •»’ - ) ] 


oder A — A' = - 


/ _ ™ , Km -f y) f< l 

~ V 0 ' v- - 

-•4 




m -f- y 


(1 + P ) 2 (m 4- y) -f~ m 


(i + p) 2 T 

(i 4- q)-‘ 


m -f y 
p 2 -f- 2yp — m + m 


(i + P )- 

(i + q) ? 


0(1 ( 


> >i 


. , ., m vp 2 4- 2vp — m (l — 

er auch A — A = — v 0 2 ' 1 ' (1 + f i)~ 


m -f- y 


Die letzte l'orm, auf welche der Ausdruck für A — A' gebracht 
wurde, lehrt deutlich, dass der Worth desselben von dem in Klammern 
stehenden Factor abhängt und dass dieser Factor wiederum die Differenz 
zweier Grössen darstellt. Je nachdem der Subtrahend kleiner oder 
grösser ist als der Minuend, wird A - A' positiv oder negativ sein und 
wenn der Subtrahend gleich wird dem Minuend, wird A — A' = 0. Der 
in Klammern stehende Ausdruck stellt also die Bedingungen dar, unter 
welchen die Arbeitsleistung des linken Ventrikels unter den durch die 
Aorteninsufflcienz geschaffenen Verhältnissen eine Abnahme, einen Zu¬ 
wachs oder keine Veränderung erfährt. 

Um einen näheren Einblick in den Werth der gefundenen Formel 
für die uns beschäftigende Frage zu gewinnen, wollen wir dieselbe aul 
concreto Fälle anwenden. 
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Denken wir uns in. einem Falle bei rage die vom Ventrikel in die 
Aorta geworfene Blutmenge 160 g, das Blutdruckminimum zu Beginn 
der Systole bei intacten Klappen betrage 180 mm Hg, das Blutdruck¬ 
maximum am Schlüsse der Systole 200 mm Ilg. Durch nun hinzu, 
tretende Insufficienz der Aortenklappen erfolge eine Regurgitation von 
40 g Blut; während der Dauer der Diastole fliessen also sowohl die 
unter normalen Verhältnissen cingeworfcnen 160 g gegen die Capillaren 
ab als auch 40 g in den Ventrikel zurück. Der Abfall auf das Druck¬ 
minimum erfolgt also unter normalen Verhältnissen durch einen Abfluss 
von 160 g, gegenwärtig bei bestehender Klappeninsufflcienz durch einen 
Abfluss von 200 g. Nehmen wir nun, wie schon im ersten Theile der 
Arbeit, auseinander gesetzt wurde, an, dass die Grösse des Druckabfalls 
der Menge des während der Diastole abfliessendes Blutes proportional 
ist, so müsste, da einem Abfluss von 160 g ein Druckabfall von 20 nun 
entspricht, einem Abfluss von 200 g ein Druckabfall von 25 mm ent¬ 
sprechen. ln Folge der Aorteninsufficienz hätten wir somit ein Absinken 
des Druckminimums auf 175 nun, während das Druckmaximum, im 
Falle die ausgeworfene Menge um das ganze regurgitirende Quantum ver¬ 
mehrt ist, unverändert bleibt. 

In unserem Falle ist nun m = 160; y = 40; 

F = t,< da 200 = 18o(l + l) 

(| = da 200 = 175 ( 1 + i-) 


Diese Werthe in unsere Formel eingesetzt, geben 



_ 2 v>r_ 76 ° _ 71 2l 2 .,/50v 

— 5 0 L 81 81 J~5 0 \8lJ 


_ 81 0 

In dem betrachteten eonereten Falle ist also die Differenz A — A l 
positiv, d. h. die Arbeit des linken Ventrikels wurde durch die Aorlen- 
msuflirienz verkleinert. 
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Wir wollen noch ein anderes Beispiel berechnen und /war wollen 
wir jetzt- annehmen, dass in Folge der Regurgitation das Blutdruck- 
mininmm nicht proportional der-vermehrten Blut.nienge, die während der 
Diastole abfliesst, kleiner geworden ist, sondern in beträchtlicherem 
Maassc erniedrigt wurde. Denken wir uns, wie in dem vorhergehenden 
Beispiele m == 160, y = 40, also m + y = 200. 

Das Blutdruckminimum zu Beginn der Systole betrage in diesem 
Falle 160 mm, das Blutdruckmaximum am Schlüsse der Systole 180 mm. 
In Folge der Regurgitation sinke das ßlutdruckminimum auf 150 mm 
herab, das Blutdruckmaximum betrage nach wie vor 180 mm. 

Somit ist jetzt 

P = ~, denn 180 = 160 (l + I) 
und (( = -! , denn 180 = 150 ^1 -)- 


A 


Diese Wertlic in unsere Formel eingesetzt ersehen 


A' - 80 v 0 2 


5 v °' 


40 4+*4 


100(1 - 


(« 




200 


4° , 80 irn 
64 +8“ 1601 


81 




(>-?) 

25 J[ 

V 2304/J 
2 , f 680 279 1 2 2 f 680 27901 

= 5 L-64 ~ lb ° 2304 J * 5“ v » l~W~ W J 

2 . , /6120 — 11160^ 2 ,/ 5040 \ lOOf 

-y'°‘V 576 1 — 5 '°" V 570 / _ 288 




• V 


112 


W 



In diesem Falle ist also A — A* negativ, daher A # > A, also die 
Arbeitsleistung in Folge der Regurgitation vergrössert. 

Aus diesen Beispielen ersehen \\\\\ dass in Folge der durch die 
Schlussunfähigkeit der Aortenklappen geschaffenen veränderten Verhält¬ 
nisse die Arbeitsleistung des linken Ventrikels ebensogut vergrössert als 
verkleinert werden kann. Solange wir das Gesetz nicht sicher kennen, 
nach welchem sich mit der regurgitirenden Menge die Driickverhälinisse 
in der Aorta ändern, ist cs nicht möglich, von vornherein anzugeben, 
ob eine \ ermelirifhg oder eine Verminderung der Arbeitsleistung erfolgt. 


Digitized b" 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



474 


S. KORNFELD, 


Ohne weiteres anzunehinen, (lass schon durch die blosse Vergrösserung 
der vom linken Ventrikel auszuwerfenden Blutmenge, die ja als Folge 
der Regurgitation zunächst auffällt, die Arbeitsleistung des linken Ven¬ 
trikels eo ipso grösser wird, ist also durchaus nicht gerechtfertigt. 

Doch kommen überdies, um die geänderte Arbeitsleistung nach 
allen Seiten richtig bcurtheilen zu können, noch die zeitlichen Verhält¬ 
nisse der Vcntrikelarbeit in Betracht. 

Dass uns dies an der Hand der für die letztere aufgestellten 
Integralformcln leicht durchführbar ist, darin liegt deren hauptsächlichster 
Vorzug gegenüber der nach Donders’ Methode ausgeführten^Berechnung, 
welche nur das Cfesammtresultat angiebt, ohne über dessen Zustande¬ 
kommen aus den einzelnen Elementararbeiten Aufschluss zu geben. 

Gehen wir auf die Entwicklung der für die Arbeit aufgestellten 
Formel zurück, so erhielten wir 

A = 2 m (' r ~ v «, 2 ) 


durch Ausführung der Integration in der Formel 
und dürfen somit sehreihen 


Vl 

J’mv . dv 
Vo 


, 'i «i t, 

A =— m (v, 2 — v ft 2 ) = j mv . dv = J’k . ds = J' kv . dt. 

' 0 «0 •0 

Wir fanden ferner für die durch die Regurgitation veränderte Arbeits¬ 
leistung des linken Ventrikels 

A' = {« (V, 2 — V 0 2 ) 


und dürfen somit analog den für A gefundenen Ausdrücken «rleiehsetzen 

A' = 4 M (V,-- V„*) = J MVdV 

^ 0 

oder, da in den nun geltenden Ausdrücken für A und A' m resp. M 
constante Grössen sind, die in beiden Ausdrücken verschiedene Werthe 
halien, während V A und V 0 nur verschiedene, durch gewisse Bedingungen, 
die durch den Grössenunterschied von M und m gegeben sind, somit 
ausserhalb der Eigenschaften der Function liegen, genau bestimmte 
Einzclwerthc ein und derselben Variablen sind, welche Variable in beiden 
Ausdrücken durchaus die gleichen Eigenschaften besitzt, so dürfen wir 
kurzweg in der für A' gefundenen Formel V = v und dV = dv setzen, 
also schreiben 

V 0 

A' =“- | Mv . (1 v. 

Vi 
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Nun Imbon wir oben gelegentlich der Berechnung der Differenz 
zwischen A und A / gesehen, dass die Zerlegung des Factors (V t 2 -- \ V) 
in dem für A' gefundenen Ausdrucke in zwei Factoren (V, -f- V 0 ) 
(Vi — V 0 ) und die Vergleichung (derselben mit den entsprechenden für 
A geltenden Factoren (v t -f- v 0 ) (v t — v 0 ) uns bereits in anschaulioher 
Weise überzeugt, dass der Werthunterschied zwischen A' und A, ab¬ 
gesehen von dem Grössenunterschiede der Massen M und m, von 
zwei Bedingungen abhängt, deren eine durch die numerische Differenz 
zwischen (Vi + V 0 ) einerseits und (v x -f* v 0 ) andererseits dargestellt 
wird. Während nun die Differenz (v, + v 0 ) — (Vj + V 0 ), wenn auch 
nicht ihrer Grösse nach, so doch ihrem arithmetischen Sinne nach, ein 
für allemal bestimmt ist, nämlich immer positiv bleibt, da ja beide 
Summanden des Subtrahends kleiner sind als beide Summanden des Mi- 
nuends, hängt die Differenz (vi — v 0 ) — (Vi — V 0 ) sowohl ihrem Werthe 
als auch ihrem Sinne oder Zeichen nach davon ab, ob die Differenz 
Vi — Vj gleich, grösser oder kleiner als die Differenz v 0 --Y 0 ist. Jsl 

sie gleich, dann ist (v, — v 0 'i -- (Yj — Y 0 ) = (vi — Y t ) — (v 0 — Y 0 ) = 0, 

der Unterschied zwischen A/ und A also ausser von dem Grössen¬ 
unterschiede der Massen M und m nur noch von dem anderen Factor 
Vi -f- Y 0 bezw. (v + Vj) abhängig. .Dieser Factor wirkt in jedem Falle 
auf den Gesammtwerth von A' verkleinernd. 

Ist hingegen die Differenz v t — V, grösser als die Differenz v 0 - - Y 0 , 
also vi — Xi > v 0 — V 0 , so muss auch v A — v 0 > V l — Y 0 , also der 
Factor (Y 1 — Y 0 ) den Werth von A # noch mehr verkleinern. 

Ist endlich Vj — Yi < v 0 - Y 0 , dann ist Vi — v 0 <C X t Y 0 oder 

Vi — Y 0 > Vi — v 0 . Der Factor (X l — V 0 ) wird das Resultat in ent¬ 

gegengesetztem Sinne beeinflussen als der Factor (X l + Y 0 ), und je nach 
dem numerischen Verhältnisse dieser beiden Factoren wir<J der Einfluss 
des Factors (X t -f- V 0 ) verkleinert, ganz aufgehoben oder sogar übertroffen, 
das heisst, auf unseren concreten Fall angewendet, durch dem Einfluss 
des Factors (X x — V 0 ) wird je nach seinem numerischen Verhältniss zum 
Factor Y i -f- V 0 und je nach dem numerischen Verhältniss dieser Factorren 
zum Grössenunterschiede von M und m die Arbeitsleistung b(*i bestehender 
Klappeninsufficienz entweder kleiner werden als bei imaeten Klappen, 
allerdings jedoch nicht in dem Maasse als sie unter der alleinigen Ein¬ 
wirkung des anderen Factors kleiner geworden wäre, oder sie wird 
unverändert erscheinen, oder endlich sic wird grösser werden. 

Aus den früheren Auseinandersetzungen geht es als in lmhcm Grade 
wahrscheinlich hervor, dass in der Regel V t - V 0 grösser ist als v T v u , 
da der zu Anfang der Systole bestehende Druck durch die Regurgitation 
in jedem Falle erniedrigt wird, während der zu Ende der Systole herr¬ 
schende Druck in viel geringfügigerem Maasse oder gar nicht vermin¬ 
dert wird. 
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Jedenfalls dürfen wir mit einiger Wahrscheinlichkeit vermut hrn, dass in 
einem Theile der Fälle, in d(»nen durch die Regurgitation die Arbeit des linken 
Ventrikels nicht verändert oder sogar vergrössert wurde, das Verhältniss 
bestehen dürfte Y l —V 0 > \\ — v 0 . Für unsere Integral form ein ergiebt 
sich aus der Beziehung \\ -- V 0 ]> V] v 0 sofort, dass in der Formel 

A'== | M . v d v das Intervall zwischen Y 0 und \\ grösser ist als das 

V. 

entsprechende Intervall zwischen v 0 und v x in der Formel A = j m v . d v. 

v 0 

Mit anderen Worten heisst das, dass in der Gesammtsumme für A' eine 
grössere Zahl oder Reihe von Klementararbeiten enthalten ist, als in der 
Gesammtsumme für A. Denken wir uns die einzelnen Klementararbeiten 
auf eine Abseisse als Ordinalen aufgetragen, so giebt- jede einzelne Or¬ 
dinate die Grösse der einzelnen ihr entsprechenden Elementararbeit an, 
die Abseisse stellt dann die Zahl der einzelnen Elementararbeiten dar, 
welche die Summe bilden. Diese Abseisse wird nun im Sinne der eben 
durchgeführten Betrachtung für die Aorteninsuftieienz grösser werden. 

Um nun auch die übrigen für A gefundenen Integralformeln auf 

A' anzuwenden, müssen wir berücksichtigen, dass K = m . somit für 
’ ’ dt’ 

die geänderten Verhältnisse K' = M Da ferner v = |-, so können 

wir K sowohl als Function von s als auch von t betrachten. Ist also 
K = f (s) und K = f (t), so dürfen wir schreiben K' = f' (s) und 
K' = f' (t), was so viel sagen will, dass die Variable s und die Variable t 
sowohl für K als auch für K' gleiche Eigenschaften behalten haben und 
dass nur die Form der Function durch die verschiedene Grösse der Con- 
stauten m und M geändert wurde. Daraus folgt, dass sowohl in den 
fntegralförmcln für A als auch in denen für A' gleichmässig ds und dt 
beibehalten werden dürfen. Analog den Formeln 
Vi * s i t-i 

A = J m . v . dv = / K . ds = J K . v . dt 
V(, * s 0 f 0 

dürfen wir setzen 

Vi Si Ti 

A j = f M . v . dv = J K' . ds = f K' v . dt. 

Vo Io 

S 0 und sind bestimmte Einzelwerthe von s, deren Unterschiede von 
den Einzelwerthcn s 0 und s t durch die nunmehr veränderten Bedingungen, 
wie oben näher erörtert wurde, bestimmt werden. Wie s, — s 0 die Strecke 
bezeichnet, durch welche hindurch die Arbeit A geleistet wurde, so be¬ 
zeichne! S t S 0 die Strecke, durch welche hindurch die Arbeit A' ge- 
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leistet wurde. Dieselbe Betrachtung üill auch für T 0 und i t l 0 
bezeichnet die Zeit, während welcher der Ventrikel die Arbeit A ver- 
ric-htet und T l\ —- T 0 die Zeit, während welcher die Arbeit A' geleistet 
wird oder mit anderen Worten 1 1 — 1 0 bezeichnet die Dauer der Systole 
unter normalen Verhältnissen, T 1 --T 0 , die Dauer derselben bei - unter 
sonst gleichen Bedingungen bestehender Aorteninsufficienz. AYie die 

Formel v = S lehrt, stehen die drei Variablen v. s. t in einem be- 

1 ’ ' ' 

stimmten eonstanten Verhältnis?* zu einander und die Aufstellung der drei 
Integralformeln für A beziehungsweise A', in denen abwechselnd die 
Differentiale dieser drei Variabein erscheinen, hat nur den Sinn, dass die 
Aenderung der Arbeitsgrösse abwechselnd unter dem Gesichtspunkt der 
Aenderung je einer dieser drei Variablen betrachtet wird. 

Wenn nun das Intervall \\ - V 0 grösser ist als das Intervall v x v 0 , 
so muss, da die Gesetze, nach welchen die Variable v ihre Wert he ändert , 
auch in beiden Fällen durchaus dieselben sind, auch das Intervall r l\ — T 0 
oder die Zeit, innerhalb welcher die grössere Reihe der Einzelwerthe von 
v hervorgebracht wird, grösser sein als das Intervall t x - t 0 und aus 
denselben Gründen wird der Werth der Strecke S x — S 0 grösser sein 
als der von si - s 0 . Ist also V t - V 0 > \\ v 0 , so ist auch T 0 > 
1 1 t 0 und Si — S 0 Si — s 0 . Die Relation T x — T 0 > ti t 0 können 
wir in Worten dahin formuliren, dass, unter den erörterten Bedingungen 
bei bestehender Aorteninsufficienz die Dauer der Ventrikelsystole verlän¬ 
gert wird, im Verhältniss zu der unter normalen Verhältnissen caeteris 
paribus bestehenden Dauer derselben.*) 

s t 

Graphisch lässt sich die Formel | K.ds, beziehungsweise (K'ds 

So So 

darsiellen, indem man die Abscisse als Strecke, durch welche hin¬ 
durch die Kraft des Ventrikels wirkt, ansieht und auf jedem Punkte 
der Abscisse die auf denselben wirkende Kraft K beziehungsweise K' 
als Ordinate aufträgt. Da K # für den Beginn der Strecke kleiner ist 
als K und erst am Ende der Strecke K erreicht, so wird für A' die 
Höhe der Ordinalen niedriger bleiben als für A, hingegen wird die Länge 
der Abscisse für A' grösser sein als für A. 

ti T, 

Ebenso lässt sich die Formel (K.vdt, beziehungsweise fK'vdt 

t T 

l o A o 

graphisch darstellen, indem man die Zeitdauer, durch welche Arbeit ge- 

*) Eeber die etwaine Acndenmn' in der Dauer it«*r einzelnen llcrzphaMMi durch 
eine hinzuiretende Insul'Ucien/. der Aortenklappen habe i«li seither experimentelle 
t ntersuchmiiien aiiLrotellt, welche jedoch noch nicht so weit izedichen sind, dass 
jetzt schon »‘in sicheres Unheil über dies«* Fratze aiistze>proehcn werden Könnte, 
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leistet wird, als Abscis.se betrachtet und in jedem Punkte der AI wisse 
den Effect der Ventrikelkraft als Ofdiuate aufträgt. Da K' kleiner als 
K ist, wird der Effect bei bestehender Aorteninsufficienz, E' = K'v, kleiner 
sein als der Effect, E = Kv, unter normalen Verhältnissen. Es werden 
also die Ordinaten für A' kleiner sein als für A, hingegen wird, da 
Ti — T 0 grösser ist als tj —1 0 , die Abscisse für A' grösser sein als für A. 

• Diese graphischen Darstellungen, -welche ich weiter unten wirklich 
ausführen werde, zeigen in anschaulicher Weise, dass die Aenderung der 
Gesammtarbcit einerseits in einer Verminderung besteht, welche auf 
Rechnung der Verminderung der Ventrikelkraft oder des Effectes zu 
setzen ist, andererseits aber in einer Vergrösserung, welche durch Ver¬ 
längerung der Strecke, beziehungsweise der Zeit der Arbeitsleistung zu 
Stande kommt. Dasselbe Resultat erhalten wir, gleichfalls in sehr an¬ 
schaulicher Weise, durch Ausführung der Integration in den Integralformeln 

Si ti Si Ti 

A = | k . ds = | kv dt und A' = J'k'ds — J k'v . dt. 

f o rp 

S 0 l O '0 1 0 

Wir erhalten nämlich 

*i 

J K . ds = IvSi — Ks 0 = K (Si — s 0 ) 

s o 

tl 

und | Kv dt — Kv . U — Kv . i 0 = Kv (t-i — t 0 ); 
to 

St 

ferner J’K'ds = K'S L — K'S 0 = K'fSj — S 0 ) 

S 0 

Ti 

und J’K'v . dt = K'vTj K'vT 0 = K'v (\\ — ! 0 ). 

T 
1 o 

Für A erhalten wir somit A = K(s, — s () i = Kv (t.j — t 0 ) ? für A' 
ebenso A' = K' (S, — S 0 j = K'v (T l - T 0 ), woraus wir sofort ersehen, dass 

der Unterschied zwischen A und A' abhängt einerseits von dem Unter¬ 
schied zwischen K und lv', resp. Kv und K'v, andererseits von dem Unter¬ 
schied zwischen (s, — s„) und (S x — S 0 ) resp. itj t 0 ) und 'Ti—T 0 ). 

Nun wissen wir bereits, dass die Kraft des Ventrikels durch die 
Regurgitation im Beginn der Ventrikelsystole st eis erniedrigt, am Schlüsse 
der Systole aber im besten Falle der eacleris paribus unter normalen Ver¬ 
hältnissen herrschenden höchstens gleich werden kann, dass also die mitt- 
lere Kraft des Ventrikels Ihm bestehender Aorteninsuflicienz in der Regel 
kleiner ist als caeteris paribus Ihm intacien Klappen also K'<A\, ebenso 
i|cr Flleci K'v in der Kogel kleiner als Kv: ebenso wissen wir, dass, da in 
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einem Thcile der Fälle (Vi — V 0 ) grösser ist als (v, — v 0 i, auch iS x S 0 i in 
denselben Fällen grösser ist als (Si — s 0 ) und (Ti — T 0 ) in der Hegel grösser 
als (t t —1 0 ). Der Werth von A' hängt also ganz davon ab, in welchem 
numerischen Verhältnis die beiden denselben bestimmenden Factoren zu 
einander stehen und da der eine Factor den Werth von A' gegenüber A 
verkleinert, der andere hingegen denselben vergrössert, drängt sich hier 
die Frage auf, ob wir an der Hand der gefundenen Formeln im Stande 
sind, die Bedingungen festzustellen, unter denen der Werth von A' ge¬ 
genüber dem von A ein Maximum respective ein Minimum wird. 

Thatsächlich ergiebt sich aus den zuletzt gefundenen Formeln 
sofort, dass der Werth von V' sein Minimum erreichen wird, wenn 
die Differenz K — K' resp. Kv — K'v möglichst gross, die Differenz 
(St — S 0 ) — (Si — s 0 ) resp. ( f l\ — T 0 ) •*-- (t x — t 0 ) möglichst klein wird. 
Umgekehrt wird der Werth von A' sein Maximum erreichen, wenn die 
Differenz K — K' resp. Kv — K'v möglichst klein, hingegen die Differenz 
(Sj — S 0 t - iSi s 0 ) resp. d\ T 0 ) — ( tj — t 0 ) möglichst gross wird. 
Nun hat in einem concreten Falle K' oder die mittlere Kraft des Ventrikels 
bei bestehender Aorteninsuffienz ihr Minimum, wenn die Erniedrigung 
der zu Beginn der Systole herrschenden Ventrikelkraft K 0 ebenso gross 
ist als die Erniedrigung der zu .Ende der »Systole herrschenden Ventrikel¬ 
kraft K'i, also K 0 — K' 0 == Ki — Kv In diesem Falle ist der Unter¬ 
schied zwischen der mittleren Kraft in beiden Fällen, also K lv', eben¬ 
falls gleich dem ganzen Betrage der Erniedrigung der im Beginn der 
Systole herrschenden Ventrikelkraft K' 0 , welche letztere ja in der Regel 
in jedem concreten Falle die grösste Erniedrigung erfährt, also 
K — K' = K u — K' 0 . Aus K x — K\ = K 0 —K' 0 folgt K, — K 0 =K'i — K' 0 , 
d. h. zum Anstieg von 1\ 0 auf Ki ist derselbe Betrag erforderlich, wie 
zum Anstieg von K' 0 auf \i\ und da K # mit jedem Zeitdifferential sich 
in gleich gesetzmässiger Weise ändert wie K, so folgt dass zu dem 
Wachsthum um den gleichen Betrag auch die gleiche Zeitdauer gehört, 
also für unseren Fall T, — T 0 = t x — i 0 . Die Bedingungsgleichung 
lv t — K'i = lv—K' 0 enthält also sowohl die Bedingung, unter welcher 
K — K' den möglichst grössten Werth, als auch die Bedingung, unter 
welcher (T t -T u i — (t x — t 0 ) den möglichst kleinsten Werth erhält. 

Mir dürfen also sagen, dass A' gegenüber A ein Minimum wird, 
wenn die Erniedrigung der mittleren Ventrikelkraft durch die Regurgi¬ 
tation ebenso gross wird, als die Erniedrigung des zu Beginn der Systole 
herrschenden Druckminimums oder Kraftminimums. 

Umgekehrt wird die Differenz K — K' umso kleiner, je mehr sich 
K' dem Werthe von K nähert und erhält den kleinsten Worth für K=lv'- 
Nun wird auf jeden Fall die Kraft zu Beginn der »Systole bei bestehen¬ 
der Aorteninsuflicienz in Folge der Regurgitation kleiner sein als caeteris 
parilms unter normalen Verhältnissen, also stets K' 0 <[l\ (l . aber dennoch 
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dürfen wir in unseren Formeln A — ) Kds und A' — | K'ds, K = k' 

s o 

setzen, wenn wir stall K' = f' (s) und K' = P 1 1) einfach setzen dürfen 
K' = f(s) und K' = f(t), ehenso wie K - f(s) und K= r f(t) oder in Worten 
ausgedrückt, wenn K und K' als Function von derselben Form in die 
Formeln oingchen, oder anders ausgedriiekt, wenn K und K' nach dem¬ 
selben Gesetze mit der durchlaufenen Wegstrecke oder mit der Länge 
derZeit sich ändern. In diesem Falle wird, wcnnKi=K',, d. h. wenn, 
wie wir dies ja stets als günstigsten Fall angenommen haben, und diesen 
müssen wir ja bei Bestimmung des Maximums voraussetzen, die Kraft 
des Ventrikels am Schlüsse der Systole in beiden Fällen gleich ist, die 
Kraft in denselben Zeitabschnitten, vom Schlüsse der Systole rückwärts 
gerechnet, ebenfalls gleich sein; es wird also in demselben Zeitmoment 
als unter normalen Verhältnissen die Systole beginnt, somit die Kraft 
K 0 herrscht, im Falle der Aorteninsufficienz eine ebenso grosse Kraft K'n 
herrschen, welche zwischen K', und K' 0 steht und von K', um dieselbe 
Wegstrecke oder um dasselbe Zcitintervall entfernt ist als K 0 von K,, 
und deren räumliche und zeitliche Entfernung von K' 0 zu der von K'i in 
demselben Verhältniss steht als der Grössenunterschied K'n — K'o zu 
dom Grössenunterschied K'* — K'n. 

Die ganze Strecke, durch welche hindurch die Arbeit A' geleistet 
wird, ist um so viel grösser als die Strecke, durch welche hindurch die 
Arbeit A geleistet wird als K\ — K' 0 im Verhältniss zu K t —K 0 grösser 
ist , oder die Dauer der Systole im Falle bestehender Aortenklappeninsuffi- 
eienz ist genau in demselben Maasse länger, als die bei intaeten Klappen, 
als die Differenz zwischen dem Kraft- oder Druckminimum im Beginn 
der Systole und dem Kraft- oder Druckmaximum am Schlüsse der Systole 
im ersten Falle grösser ist als im zweiten. 

Die Fonnein für A' gestalten sich also unter der Voraussetzung, dass 
K 4 — K ist, folgendermassen: A # = K (S, — S 0 ) und A' = Kv (T, — T 0 ). 

Verglichen mit den Formeln für A, A — K(s, —s 0 ) und A=Kv(t t —t 0 ), 
lehren sie ohne Weiteres, dass, wenn die Kraft K oder der Effect Kv in 
beiden Fällen gleich ist, der Unterschied zwischen A und A' lediglich 
von dem Unterschiede zwischen (S, — S 0 ) und (s, s 0 ), beziehungsweise 

von dem Unterschiede zwischen (T, - - T 0 ) und (t, —abhängt. Da 
nun, wie oben genau ausgeführt wurde, nach eingetretener lnsufficienz der 
Aortenklappen die Ventrikelkraft, sowie deren Effect niemals grösser 
werden können als raeieris paribus l>ei inladen Klappen, sondern im 
allergünstigsten Falle die gleiche Grösse erreichen, so ergiebt sieh, dass 
in einem concroten Falle das Arboitsmaxinuim oder der denkbar grösste 
Arbeitszuwachs nur auf Kosten der Verlängerung der Systole erfolgen kann. 

Die Gleichung IV = K enthält sowohl also die Bedingung dafür, dass 
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K K' dm kleinsim Worth enthält, als auch dafür, dass (S, S 0 ) 

oder (T, T 0 ) und damit auch die Differenzen (S, - S 0 ) - (s, s 0 ) 

oder (T t T 0 ) (t, — 1 0 ) den grössten Werth erhalten; die Gleichung 
K' - K ist also die Bedingungsghuchung für das Maximum von A'.*) 

In Worten Hesse sich das Ergebnis* der vorstehenden Betrachtuimen 
dahin formuliren, dass A' gegenüber A ein Maximum wird, wenn die 
Kraft oder der Effect in beiden Fällen während der Dauer der Systole 
nach ebendemselben Gesetz von einem anfänglichen Minimum bis zu dem 
gleichen Maximum anwächst und eben in Folge dessen die Systolendauer 
in genau demselben Maasse grösser wird, als der Abstand von dem an¬ 
fänglichen Minimum zu dem schliesslichen Maximum durch die Regur¬ 
gitation grösser wurde. 

Ist es uns nach den vorausgehenden Betrachtungen also auch nicht 
möglich, in jedem concreten Falle genau anzugeben, in welcher Weise 
die Arbeit des Herzens durch eine entstehende Aorteninsuflicienz geändert 
wird, so kennen wir doch die Faetoren, von denen diese Aenderung ab¬ 
hängt und wir kennen das Maximum und das Minimum, zwischen denen 
die Aenderung in jedem concreten Falle sich zu bewegen vermag. End¬ 
lich wissen wir auch, welche speeiellen Faetoren den jeweiligen Einzel¬ 
werth dieser Aenderung zwischen den beiden Grenzen bestimmen. Dieser 
hängt ab von der Grösse der in jedem individuellen Falle durch die 
Regurgitation eines bestimmten Blutquant ums verursachten Druckernie¬ 
drigung, sowie von dem in jedem individuellen Falle bestehenden Ver¬ 
hältnisse zwischen dem WachstImmscoeflicienten des Aortendrucks oder 
der Ventrikelkraft vor und - eaeteris parilms nach Eintritt der In¬ 
su flicienz. Der Wachsthumscoeflieient nach eingetretener Insufficienz 
wird in jedem individuellen Falle und in jeder Phase des Verlaufs da¬ 
von abhängen, ob das unter normalen Verhältnissen, unter sonst gleichen 
Bedingungen dagewesene Druckmaximum wieder erreicht, oder, was 
dasselbe sagt, ob die gesammte regurgitirende Menge oder bloss ein Thcil 
derselben wieder ausgeworfen wird. Dies hängt aber wieder von der 


*j Auf viel einfacherem, « huucntareui Woge können wir zu dein eiten gewon¬ 
nenen Kesultate durch folgend«* Betrachtung gelangen: 

Ist A* = k' ( S l S 0 ) und V = l\ ( Sj " u i, 
so ist V' — A = Iv 1 iS| - S (J v i K (s l s u ) 

= (C ( s i • ■ V* K ,S 1 — s ,.> + K (S| -- S U > - K ( S 1 - \,) 

= 110 Kl |S, — S„i + K (iS, --- s„) - (s, - .S„||. 

Per lel/.tgewoiiimne Ausdruck KeWeht aus zwei Sutmnandeti, d»*ren erster stets 
negativ iw, da K\ die mittlere Kraft «le^ \enirikel> nach erzeugter InsulTicienz der 
Aortenklappen, kleiner ist als h. die initiier«* Krall des Ventrikels, weleln» unter sonst 
ganz gleichen \ « rliiihnm-eii Kei intacicn Klappen herrscht. 

V A wird um x> größer x-in. j«* kleiner die hillVrenz K' - - l\ und je grösser 
di«* PiUerenz (Sj S M i i iw. I'iir K' — K \ ers«diw in«let der negativ«* 

Summand, somit err«*i« hl A' A da> Maximum. 

Zri’srhr. I. Will. Mfilirin. IM. \\I\. II. u. gj 
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Erwedtorungsfähigkeit des Ventrikels ab, und so wird auch diese in jedem 
eoncreten Falle das Resultat beeinflussen. 

Das Resultat der bisher ausgeführten Rechnungen können wir nun 
behufs leichteren Verständnisses durch nachstehende Figuren (Fig. 1, 
11, 111, IV) veranschaulichen. Jede dieser Figuren stellt eine Fläche 
vor, welche unten von einer horizontalen geraden Linie als Basis, zu 
beiden Seiten von zwei parallelen, aber ungleich langen verticalen Ge¬ 
raden und oben von einer Curvc, welche die oberen Endpunkte der beiden 




Seitenlinien verbindet, begrenzt worden. Der Flächeninhalt jeder von 
diesen Figuren, d. i. das von den ausgezogenen Linien begrenzte Stück, 
stellt die Gesammtarbeit des linkem \ entrikels während einer Svstolc 
vor und zwar J hei intacten, II, III und IV bei lädirten Klappen. 

Di«* horizontale Grundlinie stellt die Strecke oder auch die Zeit vor, 
durch wedeln* hindurch die Kraft wirkt, die auf den* Horizontalen in jedem 
beliebigen Funkte* errichteten Senknrhten stellen die in dem betreffenden 
Zedielenient oder in dein bet rollenden Strevkenelennmt wirksame Kraft 
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vor; dir beiden verticalen seitlichen Begrenzungsliuien entsprechen also 
dem Minimum resp. dem Maximum der Kraft zu Beginn resp. zu Ende 
ihrer Wirksamkeit, also in unserem Falle zu Beginn resp. zu Ende der 
Systole. 

Die Cune selbst giebt die Verbindungslinie sämmtlicher verticalen, 
d. i. der in allen Wegelemcntcn oder Zeitelementen wirksamen Kräfte; 
die Gestalt der Curve ist der Ausdruck für die mit der Zeit oder mit 
dem Wege stetig sich ändernde Grösse der wirksamen Kraft. Das Gesetz 
der Curve ist also das Gesetz des Wachsens der Ventrikelkraft. Zugleich 
zeigen die Figuren, wie der Flächeninhalt, d. i. also die gesummte, wäh¬ 
lend der Dauer einer Systole geleistete Arbeit, in gesetzmässiger Weise 
von der oberen Begrenzungscnrve, also von dem Gesetze des Wachsens 
der Ventrikelkraft abhängt. 

Vergleichen wir zunächst Fig. 11, welche die durch die Aorteninsufli- 
cienz im Allgemeinen verursachten Veränderungen darstelJt, mit Fig. 1, 
so sehen wir, dass die im Beginn der Systole vorherrschende Kraft des 
Ventrikels, welche in beiden Figuren durch die Linie c d dargcstellt 
wird, bei bestehender Aorteninsufficienz kleiner ist als bei intaetem Klap- 
penschlusse, dass die Kraft des Ventrikels im Falle der Insuflicienz im 
Allgemeinen kleiner bleibt, als unter normalen Verhältnissen und dass — 
im denkbar günstigsten Falb*, wenn nämlich die gesammte regurgirte 
Menge wieder ausgeworfen wird — am Schlüsse der Systole die Ventrikel¬ 
kraft a b in beiden Fällen gleich wird. Hingegen sehen wir, dass die 
Strecke, durch welche hindurch Arbeit geleistet wird, oder die Dauer, 
während welcher die Kraft wirkt, welche durch die Abseisse a d ver¬ 
sinnlicht wird, bei bestehender Insuflicienz grösser ist. Durch die Ver¬ 
kleinerung der Ordinalen einerseits, durch die Verlängerung der Abseisse 
andererseits erhält nun sowohl die obere Begrenzungscnrve b e eine 
andere Gestalt als auch die Fläche a b e d einen anderen Inhalt. 

Die gestrichelten Linien*) in Fig. II b cd und e' d' sind vollkommen 
gleich und parallel den Linien b c und c d in Fig. I und die Fläche a 
b c 7 (l 7 in Fig. 11 ist genau eongruent der Fläche a b c d in Fig. I. 
Die Vergleichung der Fläche a b c d in Fig. IJ mit der (‘ingezeichneten 
a b c 7 d' macht nur die' durch die Aorteninsuflicienz im Allgemeinen 
verursachten Veränderungen in der Arbeitsleistung des linken Ventrikels 
anschaulich. 

Die Vergleichung beider Figuren lehrt ohne Weiteres, dass durch 
die Aorteninsuflicienz einerseits dir Arbeitsleistung verändert wurde, da¬ 
durch, dass die Kraft des Ventrikels verkleinert wurde, dass die Arbeits¬ 
leistung aber andererseits vergrössert wurde, dadurch, dass die Dauer 

*) ln Fig. 11 und III i>1 die IJezrichnung der ge>trielielicn Linien nicht richti“ 
wiedergegeben: es ist vielmehr zu lesen in Fig. I I: b o' e d', in Fig. JII: b Id c‘ c. 
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(Dt Systole vcrlänurrt wurde. Das Stück b e' e stellt den Liesamml- 
werlli der durch die Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks, oder, auch 
anders ausgedrückt durch Herabsetzung der Kraft des linken Ventrikels 
erfolgten Arbeitsverminderung, das Stück c d e d' hingegen stellt den 
durch Verlängerung der Dauer der Systole erfolgten Arbeitszuwachs dar. 
Je nachdem der Flächeninhalt von b e e' grösser oder kleiner ist als 
der Flächeninhalt von e d e d', überwiegt die Arbeitsvermehrung, und 
wenn beide einander gleich sind, bleibt die Arbeitsleistung des Ventrikels 
unverändert. 

Wir ersehen sogleich, dass je grösser die Verminderung der Ven¬ 
trikelkraft und je kleiner die Verlängerung der Systole wird, die Arbeits¬ 
leistung des linken Ventrikels durch die Aorteninsuflicienz um so mehr 
vermindert erscheint, während sie um so mehr durch dieselbe vergrössert 
sich ergiebt, je geringfügiger die Verminderung der Ventrikelkraft und 
je beträchtlicher die Verlängerung der Systole wird. Erreicht die Ver¬ 
minderung der Ventrikclkraft den denkbar grössten Betrag, während die 
Verlängerung der Systole verschwindet, so erhalten wir das Maximum 
der durch die Regurgitation erzielbaren Arbeitsverminderung oder das 
Minimum der bei Bestehen einer Aorteninsuflicienz verglichen mit einem 
unter sonst ganz gleichen Bedingungen arbeitenden, aber mit schluss- 
fähigen Klappen versehenen Herzen, geleisteten Arbeit. Ist hingegen die 
Verminderung der Ventrikclkraft die denkbar geringfügigste, während 
gleichzeitig die Verlängerung der Dauer der Systole die denkbar grösste 
ist, so erhalten wir das Maximum der durch die Regurgitation erzielbaren 
Arbeitsvermehrung oder auch das Maximum der Arbeitsleistung, welches 
ein Herz Ihm bestehender Aorteninsuflicienz verglichen mit einem unter 
sonst ganz gleichen Verhältnissen aber bei Intactheit der Klappen arbei¬ 
tenden auf/ubringen vermag. Fig. 1II und Fig. IV stellen nun die beiden 
(irenzlalle dar und zwar Fig. 111 das Minimum, Fig. IV das Maximum. 

Die denkbar grösste Verminderung der Ventrikelkraft durch die 
Regurgitation erfolgt, wenn das .Maximum der Ventrikelkraft aiu Schlüsse 
der Systole in eben demselben Matisse erniedrigt wurde als das Minimtun 
im Beginne der Systole. In diesem Falle wird das Anwachsen vom 
Druckminimum zum Druckmaximum bei bestehender Aorteninsuflicienz 
nicht durch eine grössere Reihe von Finzelwerthon geschehen, als unter 
normalen Verhältnissen oder, mit anderen Worten, es wird keine Ver¬ 
längerung der Dauer der Systole erfolgen. Dieser Fall ist in Fig. 111 
dargestellt; die Erniedrigung des Druckmaximum durch die Regurgitation 
wird durch das Stück b' b dargestellt, welches eben so gross ist als 
die Erniedrigung des Druckminimums, welches durch e c' dargestellt 
wird. Da nun der Betrag, um welchen der Druck oder die Kraft vom 
Minimum bis zum Maximum ansteigt, der gleiche ist wie in normalen 
Verhältnissen, i. Fig. I ) so erfolgt die Krümmung der oberen Begronzungs- 
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eurvc nach demselben Gesetz wie in Fi«:. 1, wie sich darin zeigt, dass 
die ausgezogene Curve parallel ist mit der gestrichelten. Das zwischen 
beiden parallelen Curven befindliche Stück b b' c c' giebt den 'Betrag 
der Verminderung der Arbeitsleistung an und ist zugleich die einzige 
durch die Insuffizienz verursachte Aenderung. Für den entgegenge¬ 
setzten Grenzfall gilt ebenfalls die Annahme, dass die Aenderung der 
Kraft, oder der Anstieg vom Kraftminimum zum Kraftmaximum nach 
demselben Gesetz erfolgt, wie unter normalen Verhältnissen, da von 


irv 31 




diesem Gesetz die Krümmung der oberen ßegrenzungscurve abhängt, 
und da in beiden Fällen dieses Gesetz das gleiche ist, werden die oberen 
Begrenzugscurven in Figuren I und IV parallel sein. 

Nehmen wir nun den conereten Fall, dass durch Fintritt einer 
Aorteninsufficienz das Drucknrinimum, also auch das Minimum der Ven¬ 
trikelkraft um einen bestimmten Betrag erniedrigt werde ? so sind in 
beiden Fällen die zwei seitlichen verticalen Begrenzungslinien fix gegeben; 
dieselben entsprechen dem minimalen und dem maximalen Blutdrücke 
während inner llerzrevolution. Daher wird in Fiir. IV die Beereiizunirs- 
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linic e f, die die Yentrikelkraft zu Beginn der Systole also das Minimum K 0 
repräsentirt, kleiner sein müssen, als die entspreclicnde gleichseitige Be¬ 
grenzungslinie e d in Fig. I. Das Gesetz des Wachsthums der Kraft ist 
in beiden Fällen dasselbe, was ja im Parallelismus der beiden Curven 
zum Ausdruck kommt. Dadurch ist das Wachsthum der Vertiealen 
nach gleich grossen Abschnitten der Horizontalen fest bestimmt und die 
gleichen relativen Grössen des Wachsthums der Vertikalen in gleich 
grossen Abschnitten der Horizontalen in beiden Figuren können uns das 
Gleichbleiben der mittleren Geschwindigkeit vergegenwärtigen. Da das 
Druckmaximum, also auch das Kraftmaximum k, in beiden Fällen das 
gleiche ist, so sind die Begrenzungslinien a b in beiden Figuren gleich 
gross. Da ferner die Kraft in beiden Fällen mit gleich grosser Ge¬ 
schwindigkeit wächst, d. h. in gleichen Zeiträumen um den gleichen re¬ 
lativen Betrag zunimmt, so wird der Anstieg vom Druckminimum c f in 
Fig. IV, welches kleiner ist als c d in Fig. T, zu dem Maximum ein 
längeres Zeitintervall erfordern als der Anstieg von cd zu ab in Fig. 1; 
es wird also die Horizontale af in Fig. IV, welche das Intervall zwischen 
Kraftminimum und Kraftmaximum, also zwischen Beginn und Schluss 
der Systole darstellt, grösser sein als die entsprechende Horizontale a d 
in Fig. I. 

Aus dem gleichen Gesetz des Wachstlmms der Vertiealen in beiden 
Figuren ergiebt sich, dass die Vertiealen in gleichem Abstande von dein 
Maximum ab in beiden Figuren gleich gross sein müssen; trägt man in 
Fig. IV vom Endpunkt a auf der Horizontalen die Strecke a d ab, so 
wird die in d errichtete Verticale c d ebenso gross sein als c d in Fig. 1. 

Die Gesammtarbeit w ährend einer Systole, welche durch den Flächen¬ 
inhalt der Fig. IV dargestellt wird, ist gegenüber der durch Fig. I dar- 
gesteJltcn um einen Betrag grösser, welcher durch das Stück cdfe dar- 
gostellt wird. Da der Flächeninhalt dieses Stückes in gesetzmässiger 
Weise mit der Länge der Horizontalen d f wächst, da ja auch die Grösse 
der seitlichen Begrenzungslinien von der Länge d f abhängt und das 
Gesetz der Curve ein für allemal gegeben ist, so lehrt auch unsere graphi¬ 
sche Darstellung, dass die Vergrösserung des Flächeninhalts der Fig. IV 
gegenüber der Fig. I lediglich von der Verlängerung der Horizontalen 
abhängt oder, was dasselbe sauen will, dass die Vergrösserung der 
Arbeitsleistung lediglich auf Kosten der Verlängerung der 
Zeitdauer der Systole erfolgt. 

Aus allem eben über die Aenderung der Arbeitsleistung des linken 
Ventrikels durch Hinzutrit< einer Aorteninsufficicnz Gesagten ergiebt sich 
mit Sicherheit, dass der von der herrschenden Lehre als durchaus fest¬ 
stehend vorgetragene Satz, dass die Fortschaffung einer durch die Regur¬ 
gitation vergrüsserten Blutmenge dem Ventrikel eine grössere Arbeits¬ 
leistung auf bürde, in der gebräuchlichen allgemeinen Fassung unrichtig 
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ist. Wie die vorstehenden Botnicliiungrn ergeben, kiinn die Arl»i*it des 
Herzens trotz FortscliafTimg einer grösseren Blutmenge vermindert sein, 
und es hängt, immer nur von individuellen Verhältnissen ab, ob durch 
die Aorteninsuffieienz Vergrösserung der Arbeitsleistung des linken Ven¬ 
trikels bedingt wird. 

Wenn der Satz, dass bei jeder Aorteninsuffieienz der linke Ventrikel 
mehr Arbeit leiste, hinfällig wird, so fällt auch der Folgesatz, dass zu 
jeder Aorteninsuffieienz Hypertrophie des linken Ventrikels gehöre, von 
selbst. Abgesehen davon, dass nicht immer Vergrösserung der Arbeits¬ 
leistung erfolgt, ist auch in den Fällen, in denen thatsächlich die Arbeit 
vergrössert wird, wie das oben durchgeführtc Zahlenbeispiel lehrt, dessen nu¬ 
merische Voraussetzungen innerhalb der Grenzen des Wahrscheinlichen lie¬ 
gen, zu vermuthen, dass der Zuwachs in der Regel so geringfügig sein wird, 
dass er nur eine kaum in Betracht kommende Hypertrophie des linken 
Ventrikels erzeugen dürfte. Wir fanden nämlich in unserem Beispiele eine 

7 

Vermehrung der Arbeitsleistung um — v 0 2 ; da die normale Arbeit für 


unseren Fall mit 80 v 2 angenommen w’erden musste, so betrüge für den 

7 

berechneten Fall die gesammte Arbeit A'= 80 v 2 -j--~-v 2 0 . DerArbeits- 

L 

Zuwachs für den berechneten Fall in ßruehtheilen der normalen Arbeits¬ 
leistung ausgedrückt ergiebt, wenn wir statt v, der mittleren Geschwindig¬ 
keit, das Geschwindigkeitsminimum v 0 setzen. A' = 80 v 0 2 f 1 -|- und 

V 160/ 

j 7 

Ja v 0 2 jedenfalls kleiner ist als v 2 , dürfen wir schreiben A'— 

Der Arbeitszuwachs beträgt also in unserem spcciellen Falle weniger als 
—() der ursprünglichen Arbeit, und wenn die Hypertrophie des Ventri¬ 


kels sieh proportional dem Arbeitszuwachs entwickelt, wird die Zunahme 

7 

der Wanddieke weniger als —- der ursprünglichen Dieke betragen. Be- 

160 ^ 

rücksiehtigen wir überdies, dass im Sinne der früheren Ausführungen unter 
bestimmten Voraussetzungen die Vergrösserung der Arbeitsleistung immer 
nur durch Verlängerung der Arbeitszeit erfolgt, da niemals die Ventrikel¬ 
kraft und der Effect grösser werden können, so wäre es sehr wünschens¬ 
wert!], wenn durch eine besondere Untersuchung festgestellt werden könnte, 
nach welchem Gesetze die Hypertrophie eines Muskels mit der Vergrösse- 
ning der Muskelkraft, d. i. durch Einschaltung grösserer Widerstände einer¬ 
seits und mit der Vergrösserung der Arbeitsdauer andererseits sich ausbildet. 

Wo wir eine beträchtlichere Hypertrophie des linken Ventrikels 
linden, Winden wir wohl berechtigt sein, dieselbe auf grössere Wider¬ 
stände im Arteriensysteme zuriiekzuführen, die um dem Klappenfehler 
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als solchem ganz unabhängig sind. Die Anfbriiiirunir der grösseren 
Arbeitsleistung durch Verlängerung der Systole stimmt vollkommen mit 
unseren theoretischen Ausführungen überein, nach welchen der Beginn 
der Systole durch den Zeitmoment bestimmt ist, in welchem der Druck 
in der Aorta sein Minimum erreicht hat, während umgekehrt der Schluss 
der Systole durch die Erreichung des jeweiligen Druckmaximums be¬ 
stimmt ist. Nun fällt bei bestehender Klappeninsufficienz unter sonst 
ganz gleichen Verhältnissen zum Schlüsse der Diastole der Druck in der 
Aorta tiefer als bei intacten Klappen; er wird daher auch, da die mittlere 
Geschwindigkeit nicht grösser geworden sein kann, ein längeres Zeitinter¬ 
vall zu dom Anstieg auf sein früheres Maximum brauchen. 

Umgekehrt wird die Dauer der Diastole und der Herzpause, welche 
zeitlich durch das Intervall zwischen Druckmaximum und Druckminimum 
in der Aorta begrenzt werden, kürzer werden müssen, da der Druckab¬ 
fall in Folge der Regurgitation rascher erfolgt, indem das Blut aus der 
Aorta nach beiden Seiten abfliesst. Da wir annehmen müssen, dass die 
gegen die Oapillaren während der Diastole abllicssende Blutmenge, falls 
der Kreislauf gleiehmässig bestehen soll, gleich sein muss der während 
der Systole in die Aorta eingeworfene Menge, also m, so wird in der¬ 
selben Zeit als bei intacten Klappen die. in der Aorta befindliche Blut¬ 
menge um m vermindert wurde, bei bestehender Aortcninsuffieienz m -f- v 
abfliessen, wobei v die regurgitfrende Menge bedeutet. Der Druckabfall 
wird um so rascher erfolgen, je grösser y im Verhältnis zu m ist. 
Wurde durch den Eintritt der Aorteninsufficienz die Pulsfrequenz nicht 
verändert, so beträgt jedenfalls Verkürzung der einzelnen Diastole nebst 
Herzpause ebensoviel als die Verlängerung jeder einzelnen Systole. 

Da die Verlängerung der Systole um so grösser anzunehmen ist, je 
grösser die Differenz zwischen dem arteriellen Druckminimum im Beginne 
der Systole und dem arteriellen Druckmaximum am Schlüsse der Systole bei 
bestehender Aorteninsufficienz gegenüber derselben Differenz bei normalen 
Klappen ist, und da die Differenz im ersteren Falle um so grösser sein wird, 
je mehr die anfänglich durch die Regurgitation erfolgte Erniedrigung durch 
das Einlliessen der regurgiiirenden Menge wieder ausgeglichen wird, und da 
dieses um so vollkommener geschehen wird, je grösser die Ausweitungs¬ 
fälligkeit ist, so dürfen wir in der Verlängerung der Systole, welche, wenig¬ 
stens in ausgesprochenen Fällen sphygmographiseh nachweisbar sein wird, 
einen Maassstal) für die Ausweitungsfähigkeit des Ventrikels erblicken. Je 
vollkommener diese, um so geringere Störungen sind zu erwarten, während 
bei geringer Ausweitungsfähigkeit die Gefahr der Stauung im linken Vorhofe 
mit ihren weiteren Consequenzen naheliegt. Wir werden also in den kli¬ 
nisch günstigen Fällen eine längere Systole, in den klinisch ungünstigen eine 
kürzere Systole zu erwarten haben. Dabei sind die Verhältnisse um so 
günstiger, wenn mit der längeren S\stole gleichzeitig ein niedriger Arte- 
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riendruck besteht, weil das Iler/ die durch Auswerfen einer grösseren 
Blutmenge bedingte Mehrarbeit umso leichter aufbringen kann und umso 
weniger der Gefahr der Ermüdung oder der secundären Insufficienz aus- 
gesetzt ist. Umgekehrt sind die Fälle die ungünstigsten, in denen neben 
einer kurzen Systole ein hoher Arteriendruek besteht, weil das Herz, 
aueh ohne dass es durch die bestehende Insufficienz Mehrarbeit zu leisten 
hat, gegen hohe Widerstände anzukämpfen hat. Wo die subjeeiiven 
Symptome diesem theoretisch deducirten Verhältniss der Systolendauer 
zum Blutdruck nicht, entsprechen, dort sind anderweitige Complicationen 
zu vermuthen. 

Diese vorläufigen Andeutungen mögen genügen, zu zeigen, dass mit 
Berücksichtigung der gewonnenen theoretischen Einsichten eine detaillirtere 
klinische Diagnostik der Herzfehler durch eombinirte sphygmographische 
und sphygmomanometrische Untersuchung möglich werden dürfte. Die¬ 
selben zeigen auch, dass es durchaus nicht auf das Verhalten des arteriellen 
Blutdrucks allein ankommt, w(‘iin man die Unschädlichkeit der Aorten- 
insuflicienz erwägt, sondern dass hier vor allen Dingen die Dilaiationsfähig- 
keit berücksichtigt werden muss. Je vollkommener diese, um so unschäd¬ 
licher die Aorteninsufficienz, denn die Dilatationsfähigkeit vermag sowohl 
die Stauung im Lungenkreislauf hintanzuhalten, als auch, dadurch, dass 
sie die Ausweisung des gesummten regurgitirenden Blutes ermöglicht, die 
mangelhafte Füllung des Arteriensystems wieder auszugleichen. 

Es drängt sich hier die Frage auf, ob die Dilatationsfähigkeit nicht 
etwa als eine „Componsaiionseinrichtung“ anzusehen ist. Da dieselbe 
nicht erst durch den Herzfehler geschaffen ist, sondern eine Einrichtung 
des Organismus, sich verschiedenartigen Existenzbedingungen zu aecom- 
modiren, darstellt, ist es durchaus überflüssig auf dieselbe eine, überdies 
von teleologischen Nebenvorstellungen nicht freie Bezeichnung anzuwenden. 
Wie wenig übrigens die herrschende Lehre von der Uompensation der 
Klappenfehler berechtigt ist, ergiebt sich aus dem über die Hypertrophie 
des linken Ventrikels Gesagten. Noch weniger als es statthaft ist, die 
Hypertrophie des linken Ventrikels als wesentlich zum Symptomencom- 
plex der Aorteninsufficienz anzusehen, ist es erlaubt, dieselbe im Sinne 
einer Compensation zu deuten. Zu dieser Anschauung ist die herrschende 
Lehre wohl dadurch gelangt, dass sie die 1 lauptschädlichkejt in der Er¬ 
niedrigung des arteriellen Blutdrucks erblickte. Nun sahen wir, dass der 
mittlere arterielle Blutdruck wohl erniedrigt wird, konnten darin aber 
keine belangreiche Schädigung im klinischen Sinne erblicken; ferner 
sahen wir, dass in Folge der Regurgitation die Venfrikeleapacität ver- 
grössert wird, was, so lange dies in den Grenzen der Dilatationsfähig¬ 
keit geschieht, ebenfalls nicht als Schädigung im klinischen Sinn« 1 zur 
Geltung kommt; erst wenn die regurgitirende Menge über das Maass der 
Dilatationsfähigkeit hinausgeht, erfolgt Erschwerung dos Abllusses aus 
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drin linken Vorhofe mit allen ihren weiteren (Vmscquenzen. Dies sind 
einfach die mechanischen Folgen der Sehlussunfähigkeit der Aorten¬ 
klappen und diese bleiben so lange aufrecht, als der Klappendefect vor¬ 
handen ist. Daran kann eine etwa sich ausbildende Hypertrophie der 
Yentrikelwamlung nichts ändern; denn diese selbst ist wieder nur die 
Folge erhöhter Widerstände im Arteriensystem, nicht aber ein Mittel, um 
den arteriellen Druck zu erhöhen. Die Bedingungen zur Entwicklung der 
Hypertrophie, sowie zur Aufbringung grösserer Muskelkraft, liegen gar 
nicht im Ventrikel selbst, sondern im Arteriensysteme; für sich allein 
vermag der Ventrikel den arteriellen Blutdruck nicht zu erhöhen, er kann 
nur grössere Widerstände, die ihm von aussen gegeben werden, über¬ 
winden. Es ist überhaupt ein Trugschluss, aus dem Fehlen von klini¬ 
schen Schädlichkeiten das Vorhandensein compensatorischer Einrichtungen 
zu folgern. Auch wenn die Aorteninsufficienz keine Störungen im Orga¬ 
nismus hervorruft, sind ihre mechanischen Folgen dennoch vorhanden; in 
Folge der Regurgitation ist der mittlere arterielle Blutdruck immer ge¬ 
ringer, als er unter sonst vollständig gleichen Umständen bei intacten 
Klappen wäre, und in Folge dessen ist die Breite, innerhalb welcher das 
betreffende Individuum Blutdruckerniedrigungen ohne Schaden zu ertragen 
vermag, eingeschränkt; durch die Inanspruchnahme der Dilatationsfähig¬ 
keit des Ventrikels ist die Leistungsfähigkeit des Ventrikels den viel¬ 
fachen Aenderungen ihrer Bedingungen gegenüber ebenfalls eingeschränkt, 
und die Fortsehaffung der regurgitirenden Blutmenge endlich bürdet dem 
Ventrikel grössere Arbeit auf, um denselben Effect, nämlich dasselbe Ge¬ 
fälle, hervorzubringen oder, mit anderen Worten, der relative Nutzeffect 
seiner Arbeitsleistung wird geringer. Die Thatsache, dass ein Klappen¬ 
fehler ohne Störung vertragen wird, darf überhaupt nicht zur Frage nach 
etwaigen Compensationsapparaten führen, sondern muss naturgemäss zu¬ 
nächst zu der Fragestellung veranlassen, innerhalb welcher Breiten die 
verschiedenen Bedingungen des Wohlbefindens schwanken. 

Hiermit hängt auch die Frage nach der sogenannten Reservekraft 
des Herzens zusammen. Insofern wir gesehen haben, dass dem Prineip 
der Gleichheit der Wirkung und Gegenwirkung zufolge, die jeweilige 
Kraft des Ventrikels gleich ist dem arteriellen Widerstand, den sie über¬ 
windet, verhält sich der Herzmuskel wie jeder andere Muskel. Die ab¬ 
solute Muskelkraft im Sinne Eduard Webcr’s ist überhaupt nur ein 
Grenzfall, der im Organismus gewiss nur ganz ausnahmsweise zur Geltung 
kommt; in der Regel ist die Kraft, die ein Muskel auf bringt, und die 
nur davon abhängt, welche Widerstände er zu überwinden hat, viel ge¬ 
ringer als seine „absolute Muskelkraft“, ohne dass man es für nolh- 
wendig gehalten hätte, bei jedem Muskel von seiner Reservekraft zu 
spreedien. Auch eine Maschine bringt eben nur soviel Kraft auf, als 
der Widerstand, gegen den sie arbeite!, erfordert; wächst der Widerstand 
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innerhalb gewisser Grenzen, so wächst, in gleichem Maasse die Kraft der 
Maschine, ohne dass man jemals von einer Reservekraft in der unorga¬ 
nischen Natur gesprochen hätte. Es erscheint datier nicht nur ganz 
überflüssig von einer Reservekraft des Herzens zu sprechen, sondern die 
Einführung dieses Terminus war gewiss, da zu irrigen Vorstellungen 
Anlass gebend, ein Fehlgriff. 

Zum Schlüsse will ich noch die verschiedenen klinischen Formen, 
in denen die Aorteninsufficienz zur Erscheinung kommen kann, an der 
Hand der gewonnenen Resultate übersichtlich gruppiren und dieselben 
durch graphische Versinnlichung leichter verständlich machen. 

Erste Gruppe (Fig. Va u. Vb). Am einfachsten stellen sich die 
Fälle dar, in welchen die Aorteninsufficienz ohne alle Beschwerden ver¬ 
läuft und die Kranken auch Strapazen sehr gut vertragen. Solche Fälle 
werden durch Fig. Va, die dem Gefälle der grossen Kreislaufshälfte, 
und Yb, die dem der kleineren entspricht, repräsentirt. Tn denselben 
ist der Blutdruck ursprünglich niedrig und w T ird durch das Hinzutreten 
der Aorteninsufficienz um ein Weniges verringert. 





Auch der Vorhofsdruck wird durch den Klappenfehler erniedrigt 
(Fig. Yb), w r as im Sinne meiner oben citirten Arbeit auf die in Folge 
der Druckerniedrigung im Körperarteriensystem erfolgende geringere 
Füllung des rechten Vorhofs zurückzuführen ist. 

Diese Fälle setzen ein gesundes Herzfleisch, gesunde Gefässe und 
genügend grosse Dilatationsfähigkeit voraus. Reicht die Dilatationslahig- 
keil nicht mehr aus, dann erfolgt Stauung im linken Vorhofe. 

Anatomisch findet sich bloss Dilatation des linken Ventrikels. 

Zweite Gruppe (Fig. Via u. VIb). In den hierhergehörigen Fällen 
ist der ursprüngliche Druck viel höher, in Folge von Arteriosklerose; durch 
die hinzutretende Insufficienz sinkt sow'ohl der Arterien- als der Vorhofs¬ 
druck in derselben Weise wie in den Fällen der ersten Gruppe, ln 
den in die zweite Gruppe gehörigen Fällen bestehen ebenfalls keine 
Symptome so lange die Dilatationsfähigkeit ausreieht und das Herz im 
Stande ist, die erhöhten Widerstände zu überwinden. Hier bestellt aber 
die Gefahr, dass der Ventrikel bei noch weiterer Erhöhung der Wider¬ 
stände seeundär insullieient wird. 
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Anatomisch würde neben der Dilatation auch noch Hypertrophie 
des linken Ventrikels bestehen. 

Dritte Gruppe (Fig. Ylla u. Vllln und vierte Gruppe (Fig. Villa 
u. VIIIb). Wahrend die beiden vorhergehenden Vormen symptomlos ver¬ 
laufen, bestellt bei den beiden folgenden Stauung im linken Yorhofe und 
in den Lungenvenen, mit Lungensehwellung und Dyspnoe als Folge- 
/uständen. 

ftv 



In den Fällen der dritten Gruppe haben wir ein krankes, sei es 
nicht genügend dilatationsfähiges oder ein primär insuffieientes Herz, 
aber gesunde Gelasse, während in den Fällen der vierten Gruppe zum 
kranken 1 lerzen auch noch sklerotische Gefässe hinzukommen. Beiden 
gemeinsam ist das Ansteigen des Druckes im linken Vorhofe, während 
der Arteriendruek. in den Fällen der dritten Gruppe von geringerer ur- 
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spriinglieher 11oho, in ilrn Fallen (Irr vierten (iruppe von beträchtlicherer 
11*»ho herabsinkt. 

Anatomisch ist in den Fällen der drillen (iruppe Dilatation des 
linken Ventrikels, in den Fällen der vierten (iruppe Dilatation und Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels und in beiden Fällen Hypertrophie des 
reehlcn Ventrikels zu vermuthen. 

Bei Erkrankung des rechten Ventrikels, sei es, dass dieselbe zu einer 
primären Insuflicienz führt, sei es, dass sie als seeundäre lnsullieienz 
sich zu der Hypertrophie gesellt, wanden selbstverständlich die Symptome 
der Stauung in den Körpervenen sieh bemerkbar machen müssen. 



Fünfte (iruppe (Fig. I\a u. IX bk Anhangweisc wäre noch als 
besondere Form die in Fig. IXa und IX b dargestellte zu erwähnen, 
welche wir mit der in Fig. Via und VIb dargestellten vergleichen können. 
Während bei letzterer der hohe arterielle Blutdruck durch einen dauern¬ 
den hohen Widerstand, verursacht durch eine anatomische Veränderung 
der (ielässwände, bedingt ist, stellt Fig. lXa und IX b den Fall dar, in 
dem der Widerstand ein vorübergehender, auf (ielasscontraction be¬ 
ruhender ist. Auch durch einen derartigen Widerstand kann das Herz 
secundär insuflieient werden und dadurch der Druck im linken Vorhole 
gesteigert werden. Das Vorbild für derartige klinische Fälle bieten jene 
Thierversuche, in denen unter Steigerung des Arteriendruckes der Druck 
im linken Vorhofe ansteigt. 
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(Aus der III. medicinischen Klinik und Universitätspoliklinik in Berlin. 

Direktor: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

Anatomische und klinische Beiträge zur Begründung 

der Bastroskopie. 

Von 

Dr. Isert Perl. 

Die auf (hui Angaben des ersten Anbauers auf gaslroskopischem (ie- 
biete, Mikulicz 1 ), begründete Methode hat sieh klinisches Bürgerrecht 
nicht zu erringen gewusst. Sie ist auch, ausser von Mikulicz, von 
Niemandem geübt worden. Die Ursachen hierfür werden einigcrmaassen 
klar, wenn wir die Grundlagen berücksichtigen, auf denen 14 Jahre 
später Rosenheini 2 ) seine neue Methode aufbaute. Die kritische Wür¬ 
digung, die hierbei die Versuche von Mikulicz erfuhren, macht es wahr¬ 
scheinlich, dass wesentlich die unausreichendc Berücksichtigung gewisser 
anatomischer Verhältnisse den definitiven Erfolg bei Mikulicz ver¬ 
hinderte. 

In dieser Erkenntniss suchte Rosenheim zunächst eine feste anato¬ 
mische Basis für seine Versuche zu gewinnen. Von ihm wurde ich an¬ 
geregt, zwei der wichtigsten anatomischen Fragen, die dieses Gebiet be¬ 
rühren und die auch von ihm schon studirt sind, noch einmal genau zu 
prüfen. Es handelt sich um die Lage der Cardia und* den Verlauf des 
Bauchtheiles des Oesophagus. 


Der Stand der Cardia. 

Die Bezeichnung Cardia kommt nach Heister daher, dass der 
Magenmund beim Menschen in der Herzgrube liegt. Einzelne Autoren 

1) CeBer Ga>lro>kopie- und Oesopliayoskopic. Wiener med. Dresse, .lalirgamr 

XMJ. N«>. 4.V :>l>. 

’Ji Delier die Desicliligung der Cardia, nebst Bemerkungen iil»er Gastroskopie 
|)eii(sehe med. V oelienselirill. ISO.). No. 4,). 
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nennen Cardia dm leicht trichterförmig erweiterten Kndtheil dos Speise¬ 
weges über dem Magen, während Klein, Toldi, \Y iedersheim n. A. 
den Anfangstheil des Magensackes darunter \erstehen 1 * * ). In vorliegender 
Arbeit ist als Cardia nach dem Beispiele \on llenle, Krause, Asby 
und Anderen die Scheidegrenze zwischen Oesophagus und Magen ange- 
s(‘hen worden. Dieselbe charakterisier sieh bekanntlieh durch eine ring¬ 
förmige Zickzacklinie, welche durch den Febergang des PlaUenepiihels 
der Speiseröhre in das Cvlinderepithel des Magens entsteht. 

Der Stand der Cardia ist nun \on den \erschiedenen Fntersuehern 
in geradezu aullallender Weise abweichend angegeben worden. Der Ver¬ 
lauf des Oesophagus macht es begreiflich, dass die meisten Autoren die 
topographische Beziehung der Cardia zur Wirbelsäule ins Auge gefasst 
haben; nur einzelne haben auch die Kippen in Betracht gezogen. 

Lesshaft-) macht in seiner diesbezüglichen Arbeit folgende An¬ 
gaben: „Die Cardia und der Fundus wechseln jedoch wenig in ihrer 
Lage, am meisten variirt die untere und t Ihm Is auch die linke Magen¬ 
grenze. Kin massig umfangreicher Magen in einer möglichst frischen 
Leiche untersucht, lagert sich meist so, dass die Cardia dem Orte der 
Vereinigung der Knorpel der (>. und 7. Kippt? der linken »Seite mit dem 
Bande des Brustbeins und der linken Seile der Zwischenwirbelscheibe 
des 9. und 10. Brustwirbels entspricht.- 

Auf den Luschka*sehen :i ) Talein findet man die Cardia scheinbar 
am linieren Bande der 9. Kippe; doch wird im Text dazu auf Seilt 4 10 
angegeben, dass „der Lebergang der Speiseröhre in den Magen neben 
dem 11. Brustwirbel in den rechten Fm fang desselben und zwar nahm* 
der vorderen als der hinteren Wand in Gestalt eines länglichen Schlitzes 
statt hat, dessen Verlauf von der verticalen Dichtung nur wenig nach 
unten und hinten abweicht. u 

Auf den Henke’schen 4 ) und Braune'schen 5 ) Tafeln scheint die 
Cardia dem Anfangstheil des 12. Brustwirbels zu entsprechen. 

Joessel 0 ) schreibt in seinem Lehrbuch über diesen Funkt Fol¬ 
gendes : 


1) Diese Angaben slammen von Kuboll, Feber den Oesophagus de> Menschen 
und der Haust liiere. Archiv für Wissenschaft liehe und praktische Thierheilkunde. 
Bd. XYI. 11. 1 u. 2. 

i) Feber die Lage de> Magens und über die Beziehungen seiner Form und 
Function. Yirchow's Archiv. IM. S7. S. 71. 

• ») Luschka, Die Lage der Hauchorgane des Menschen. Karlsruhe l*7B, Taf. II. 

4) Henke, Topograjdiisehc Anatomie des Menschen. Berlin 1*79. Taf.XXXIX. 
’>) Braune, Topographisch-anatomischer Aila>. Leipzig 1*72. Taf. II*. 

0j .locssel, Lehrbuch der topographisch-chirurgischen Anatomie. IM. II. 
Bonn 1*92. S. 21*. 
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„Die Cardia liegt, gewöhnlich 2 3 cm unterhalb des Hiatus oeso- 

phageus zur linken Seite der Wirbelsäule in der Höhe des 11. Brust¬ 
wirbels von der vorderen Körperwand 11 cm entfernt gegenüber der 
sternalen Insertion des 7. Rippenknorpels“. 

Rüdinger 1 ), der unter Magenmund die allmälige Erweiterung der 
Speiseröhre'unter dem Zwerchfell versteht, giebt an, dass die Speise¬ 
röhre am 11. Brustwirbel das Zwerchfell durchbricht. 

Mikulicz 2 ) äussert sich, indem er zugleich die praktischen Con- 
setpienzen seiner Anschauung zieht, folgendermassen: „Führt man einen 
graden Stab in den Oesophagus, so lässt er sich längs der Wirbelsäule 
wohl bis in die Cardia, d. i. bis an den 8. oder 9. Brustwirbel vor¬ 
schieben, lindet aber weiterhin einen unüberwindlichen Widerstand an den 
darunterlicgenden Wirbeln. Da nun die unterste Grenze des Magens 
sich in der Höhe des 12. Brustwirbels oder selbst 1. oder 2. Lenden¬ 
wirbels findet, so folgt schon daraus, dass ein grades Instrument vom 
Munde aus nie bis in die Tiefe dos Magens cingcführt werden kann.“ 

ln den anderen Lehr- und Handbüchern der topographischen Ana¬ 
tomie, wie z. B. Hyrtl 3 ) u. s. w., habe ich specicllerc Angaben über 
die Lage des Mageneinganges vermisst. 

Nun hat Rosen heim 4 ) in seiner Arbeit über Oesophagoskopie neue 
Lntersuchungen, die über diese Frage an 67 Leichen angestellt wurden, 
veröffentlicht, auf Grund deren sich ergab, dass die Cardia fast aus¬ 
nahmslos (bis auf 2 Fälle, wo sie am unteren Drittel des 11. Brust¬ 
wirbels lag) am 12. Brustwirbel sich befand und zwar ungefähr ebenso 
häufig am oberen, wie am mittleren, wie am unteren Drittel desselben, 
gleichgültig, ob das Individuum gross oder klein, ob der Oesophagus 
lang oder kurz war. Aus dieser Zusammenstellung ergiebt sich wohl 
zur Genüge, wie different die Meinungen der einzelnen Autoren über den 
Stand der Cardia sind. Dieser l instand bot für mich die Veranlassung, 
die strittige Frag* 1 einer genauen Nachprüfung zu unterziehen. 

Die Uebenswürdigkeit des Herrn Prosectors Dr. C. Benda, dem 
ich mich zu grossem Danke verpflichtet fühle, gestattete mir die aus¬ 
giebigste Benutzung des Leichenmaterials des städtischen Krankenhauses 
am Erbau. 

Ich stellte meine Untersuchungen so an, dass ich sogleich nach dein 
grossen Schnitt vom Kinn zur Svmphy.se den Abschnitt des Speiseweges, 
der ungefähr der Cardia entspreehen musste, durch einen Nagel von 

1) Kiidingcr, T^pograjiliCrli-rliinirgisrlie Anatomie des Menschen. .Stuttgart 
1S7S. S. 70. 

2) Wiener mod. Presse, .lahrirang lsss. No. 40. S. 1449. 

•'.») Ilyrll, Ilainlhiiefi der to|>oLiraj*liiN'|irn Analomi«*. Wien 1 sös. Hd. I. 

4) PerliiiiT kIi 11 . Wochenschrift. 1S9Ö. No. 12. 
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vorn, rlurch einen zweiten von links her an dir Wirbelsäule lixirle. Dir 
Srrtion ging mm ihren gewöhnlichen Weg, nur Halsorgane und Dann 
wurden nicht hcrausgenonmien. Dann schnitt ich Magen und Oesophagus 
auf, um jetzt erst genau ihre Lage zu den Wirbeln, in der sie durch 
die Nägel erhalten waren, zu bestimmen. Ich glaube, dass diese Me¬ 
thode an Exactheit nicht viel zu wünschen übrig lässt. Die Ergeb¬ 
nisse dieser Untersuchung an 32 Leichen sind in vorliegender Tabelle 
verzeichnet. Tn der 4. Colonne ist die Rumpflänge der Individuen an¬ 
gegeben, darunter verstehe ich die Entfernung der Incisura thvrcoidea in¬ 
ferior vom oberen Rande der Symphyse. 


Xo. 

Geschlecht. 

< 

Kürperlänge. 

Kumpflänge. 

Zwerchfel Island. 

Stand der 

Cardia. 


i 

Diagnose. 

1 

w. 

64 

157 

55 

K. u. Rand d. 4., L. o. 
R. d. 5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulinnn. 

2 

m. 

37 

170 

60 

Beiderseits ob. Rand 
d. 4. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phlhis. mesaraiea. 

3 

W. 

38 

156 

58 

! 

Beiderseits unt. Rand 
d. 5. Rippe. 

12. Brustwirbel.- 
oberes Feld. 

L. 

Mitralstenose. 

4 

Vf. 

58 

165 

57 

R. ob. Rand d. 5., L. 
obere Rand der 
6. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Leburcirrhosc. 

5 

m. 

79 

161 

55 

R. ob. Rand der 4., 
L. obere Rand d. 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Pneumonia hypo- 
stalica. Cystitis. 

6 

m. 

44 

165 

57 

R. ob. Rand d. 4., 
L. obere Rand d. 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Pneumonia tibri- 
nosa. 

7 

m. 

90 

154 

50 

R. 4., L. 5. Inter-: 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Apoplexie. 

S 

w. 

74 

146 

49 

Beiderseits ob. Rand 
d. 5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Carcinoma ventri- 
culi. 

9 

in. 

18 

172 

! 65 

R. untere Rand der 
5. Rippe, L. 5. In- 
tercüstalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Peritonitis puru- 
lenta. 

10 

m. 

18 

167 

! 1G3 

56 

! 63 

R. untere Rand der 
4. Rippe. L. 4. In- 
tercostalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulmon. 

11 

m. 

47 



R. ober. Rand d. 4., 
L. unter. Rand der 
4. Rippe. 

11. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Apoplexie. 

12 

in. 

70 

160 

! 56 

I{. ober. Rand d. 5., 
L. unter. Rand der 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Carcinoma pylori. 

13 

m. 

37 

Hiß 

61 

R. 4., L. 5. lnter- 
eostalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Enterophtliise. 


ZeitM-lir. f. kl in. M 1U1. XXIX. II. 5 u.r». 
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No. 

Geschlecht. 1 

Alter. 

Körper hin ge. 

St 

c 

3 

ZwiTchfel Island. 

Stand der 

Cardia. 


Diagnose. 

14 

w. 

28 

174 

32 

R. ob. Rand der 5., 
L. uni er. Rand der 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulmon. 

15 

w. 

35 

149 

50 

R. 4.. L. 5. Inter- 
costalrauin. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Careinoma uteii. 

13 

in. 

••»S 

153 

55 

R. 3. Intercostalraum. 
L. unt. Rand der 
4. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L 

Empyem. 

17 

in. 

5 

94 

35 

R. 4. Rippe, L. 4. ln- 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld, 

L. 

Broncliupneumo- 

nie. 

IS 

w. 

3 

73 

30 

R. unter. Rand der 
3. Rippe. L. 3. In- 
tereustalraum. 

11. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Diphtherie. 

11) 

m. 

39 

172 

59 

R. ober. Rand der 4. 
L. über. Rand der 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Aorteiiinsuflicieiiz 

20 

w. 

48 

ir.ii 

58 

Beiderseits 4. lnter- 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

R. 

Carcinoma Uteri. 

21 

m. 

0 

99 

37 

Beiderseits 5. Rippe. 

11. Brustwirbel, 
cdieres Feld. 

L. 

Broneliopneumo- 

nie. 

22 

w. 

47 

153 

51 

Beiderseits 4. Inter¬ 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Fra dura crunii. 

23 

in. 

34 

1G5 

53 

R. unt. Rand der 3., 
L. unt. Rand der 
4. Rippe. 

12. Brustwirbel. 

: oberes Feld. 

L. 

Tubereu löse Me¬ 
ningitis 

24 

w. 

33 

158 

53 

Beiderseits 4. Inter¬ 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulmeii. 

25 

w. 

32 

155 

50 

R. ober. Rand der 4.. 
L. ober. Rand der 
5. Rippe. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulm-m. 

2G 

in. 

5 Mun. 

30 


4. Intercostalraum. 

- 

11. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Atrophie. 

27 

in. 

43 

135 

32 

R. 4. Rippe. L. 4. In¬ 
tercostalraum. 

12. Brustwirbel. 

1 oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulmon. 

28 

w. 

| 39 

150 

54 

Beiderseits 4. Inter¬ 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Apoplexie. 

29 

m. 

7 

110 

41 

Beiderseits 5. Inter¬ 
costalraum. 

11. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Scarlatina. 

30 

w. 

19 

153 

; 53 

R. 4. IntercostalrauiiL 
L. 5. Rippe unter. 
Rand. 

12. Brustwirbel, 
oberes Feld. 

L. 

Phthisis pulmon. 

31 

m. 

! 38 

139 

35 

1 

i 

Beiderseits 5. Inter¬ 
costalraum. 

12. Brustwirbel, 
olleres Feld. 

L. 

Pneumonia tibri- 
uosa. 

32 

w. 

52 

j 

1 

154 

i i 

, 53 

R. ob. Rand der 4., 
h. ober. Rand der 

12. Brustwirbel, 
unteres Feld. 

L. 

Morbus Basedowii. 
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ln don 32 untersuchten Leichen hiir die Cardin 27 mal am 12. und 
mir 5 mal am 11. Brustwirbel. Um die letzteren Fälle gleich vorweg zu 
nehmen, so beziehen sich 4 davon auf Kinder. Da im Ganzen nur 
5 Kinder untersucht wurden, so darf man vielleicht annehmen, dass bei 
Kindern in der Mehrzahl der Fälle der Stand der Cardia in der Höhe 
des 11. Brustwirbels sich befindet. Bei den 27 Erwachsenen war er 
einmal in der Höhe des 11., 26 mal in der Höhe des 12. Brust¬ 
wirbels. 

Wenn wir die vordere Fläche des 12. Brustwirbelkörpers in 4 un¬ 
gefähr gleiche Felder theilen, so hat das linke obere Feld am häufigsten 
topographische Beziehung zur Cardia. Denn in 20 von 26 Fällen, also 
fast 80 pCt., entsprach ihre Lage dem linken oberen, in 5 Fällen dem 
linken unteren und bei einem einzigen Individuum dem rechten unteren 
Feld. Unter den 26 Erwachsenen sind 13 Männer und 13 Frauen. Bei 
4 Frauen und nur 2 Männern liegt die Cardia an der unteren Hälfte des 
12. Brustwirbels. Der häufigere Tiefstand bei den Frauen dürfte wohl 
mit der Senkung der Abdominalorgane im Anschluss an die Geburten 
Zusammenhängen. Da nun Lesshaft 1 ) meint, man müsse derartige 
Untersuchungen an möglichst frischen Leichen anstcllen, machte 
ich folgenden Control versuch: 

Auf die oben schon erwähnten Angaben von Joessel gestützt stiess 
ich wenige Stunden nach dem Tode von der sternalcn Insertion des 
siebenten Rippenknorpels aus eine etwa 16 cm lange, starke Nadel gegen 
die Wirbelsäule. Diese blieb bis zur Section in der Leiche stecken. 
In folgender Tabelle sind die Ergebnisse in den drei Fällen, in denen 
die Cardia getroffen und fixirt war, verzeichnet. 


Xo. 

Geschlecht. 1 

<v 

< 

Körperlänge. 

Rumpflänge. | 

Zwerchfell- 

staud. 

Stand der 

Cardia. 

Diagnose. 

Bemerkungen. 

1 

m. 

47 

150 

55 

Beiderseits 

4.Intcrcostal- 

raum. 

12. Brustwir¬ 
bel. L. ober. 
Feld. 

Phthisis pul¬ 
monum. 

Nadel 4 Stund, nach 
dem Tode hinein - 
gestossen. 

2 

w\ 

02 

159 

56 

Ii. 4. Inter- 
costalraum. 

L. 5. Rippe. 

12. Brustwir¬ 
bel. L. ober. 
Feld. 

Phthisis pul¬ 
monum. 

Nadel 6 Stund, nach 
dem Tode hinein- 
gestossen. 

3 

w. 

so 

153 

53 

Beiderseits 

5. Rippe. 

12. Brustwir¬ 
bel. L. unt. 
Feld. 

Mitralinsufti- 

cienz. 

Nadel 2 Stund, nach 
dem Tode liiuein- 
gestossen. 


Die Cardia entsprach bei einem Manne und einer Frau dem linken 
oberen Felde des 12. Brustwirbels, bei der anderen Frau dem linken, 


1) Yiivlu>\v\s Archiv. Bd. S7. S. 71. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










500 


ISERT PERL, 


unteren. Die Ergebnisse dieser Methode unterstützen also die Resultate 
der anderen allgemeiner angewandten. 

Die Cardia liegt beim Erwachsenen in der Regel am 
12. Brustwirbel, und zwar meistens an seinem linken oberen, seltener 
am unteren Felde, in Ausnahmefällcn befindet sich ihr Stand in der 
Höhe des 11. Brustwirbels. 

Eine Abhängigkeit des Cardiastandes von dem des Zwerchfelles, von 
der Körper- oder Rumpflänge konnte nicht festgestellt werden. 

Ich muss also im Ganzen nach meinen Untersuchungen die Ansicht 
von Rosenheim über die Lage der Cardia bestätigen, und glaube auch, 
durch meinen Controlvcrsuch an möglichst frischen Leichen dem Ent¬ 
wände von Lesshaft begegnet zu sein. Worauf es beruht, dass dieser 
und Mikulicz zu so abweichenden Ergebnissen gekommen sind, ist. 
auch, wenn man annimmt, sie hätten als Cardia den subphrenischen Theil 
des Oesophagus angesehen, nicht klar. Bei den anderen Anatomen 
finden sie keine Unterstützung, denn Joessel und Luschka gaben, wie 
wir oben gesehen haben, den Stand der Cardia am 11., Henke und 
Braune am 12. Brustwirbel an. 

Dass die Kenntniss dieser Verhältnisse sehr wichtig ist, zeigt der 
von Mikulicz unternommene gastroskopische Versuch, der auf falschen 
Voraussetzungen basirte und daher wohl auch scheiterte. Wir haben oben 
seine anatomischen Grundlagen kennen gelernt und andererseits gesehen, 
dass die Cardia am linken oberen Felde des 12. Brustwirbels zu liegen 
pflegt. Am Lebenden entspricht die Ansatzstelle der 12. linken Rippe am 
12. Brustwirbel ungefähr dieser Stelle. Da nun bekanntermaassen der 
Processus spinosus des 2. Halswirbels der Höhe des Zungenrückens ent¬ 
spricht, so konnte Rosenheim mit gutem Grunde darauf eine exakte 
Methode gründen, durch die man die Länge des Weges, den ein Instru¬ 
ment bis zum Magen zurückzulegen hat, mit Sicherheit vorausbestimmen 
kann. Für die Oesophagoskopie und Gastroskopie ist*diese Möglichkeit 
von hoher praktischer Bedeutung. 

Der Verlauf des abdominalen Theilsder Speiseröhre. 

Nachdem oben als Cardia die Grenzlinie zwischen Oesophagus und 
Magen festgelegt worden, ist es klar, dass unter dem abdominalen oder 
subphrenischen Theil der Speiseröhre ihr zwischen Hiatus oesophageus 
und Cardia gelegener Abschnitt zu verstehen ist. Die meisten Anatomen 
haben ihm nur geringe Beachtung geschenkt. Seine genaueste Beschrei¬ 
bung hat Luschka 1 ) in einer Specialarbeit geliefert: „Die Pars abdomi¬ 
nalis der Speiseröhre (3 cm in maximo lang) bietet eine vom Brusttheile 
derselben wesentlich verschiedene Verlaufsrichtung dar. Sie weicht näm- 

1) Prager Yierieljalnsseliril't lur Heilkunde. 1870. Bd. 1. S. 13 u. 14. 
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lieh vom Hiatus nivsopliairvus des Zwerchfelles an, welcher 8 cm hinter 
der Ecke liegt, welche die Basis des Schwertfortsalzes mit. dem Sternal- 
ende der linken siebenten Rippe erzeugt, so stark nach links ab, dass 
sie hinter den Anfang des Knorpels der siebenten Rippe dieser Seite 
zu liegen kommt. Tm Allgemeinen kann man sagen, dass sic eine (rich¬ 
terähnliche Form habe, deren Basis äusserlich fast allenthalben unmerk¬ 
lich in den Magen übergeht. Nur der linke Umfang der Basis des 
Trichters pflegt durch eine Rinne deutlich vom angrenzenden Blindsacke 
geschieden zu werden.“ 

Rosenheim 1 ) giebt zwar die erwähnte Aenderung der Verlaufs¬ 
richtung im Bauehthcile des Oesophagus für sehr viele Fälle zu, hält 
sie aber nach seinen Beobachtungen nicht für so eonstant vorhanden 
oder wenigstens nicht so scharf ausgeprägt, wie es nach den Angaben 
der Anatomen anzunchnien wäre. 

Eingehendere controlirende Arbeiten über diese Frage fehlen, denn 
Lairacr 2 ) und Hacker 3 ), welche vorzügliche Abgüsse der menschlichen 
Speiseröhre gemacht haben, gingen dabei von ganz anderen Gesichts¬ 
punkten aus, ihnen kam es in erster Linie auf die Weite des Lumen an. 
Hacker erwähnt zwar auf S. 28 die Abbiegung des unteren Abschnittes 
der Speiseröhre und ihre Wichtigkeit für die Oesophagoskopie, geht aber 
nicht näher auf diese Frage ein. Nach ihrem Vorgänge habe ich Ab¬ 
güsse der menschlichen Speiseröhre hergestellt, habe dabei aber mein 
Augenmerk hauptsächlich auf die Verlaufsrichtung der Pars abdominalis 
der Speiseröhre gerichtet. 

Ich legte den Oesophagus in der Höhe des Schildknorpels und den 
Magen in der Pylorusgegcnd frei und band in beide Stellen Glasröhren ein. 
Nun suchte ich vermittelst eines Trichters durch Spülungen von der 
Speiseröhre aus den Magen, soweit es angängig war, von Speiseresten zu 
befreien und unterband ihn dann am Pylorus. Jetzt erst goss ich den 
Gips vom Oesophagus aus ein. In einigen Fällen stopfte ich den Pharynx 
mit Watte aus und goss vom Pylorus her ein; doch machte ich dieselbe 
Bemerkung wie Hacker, dass nämlich der mit Gips gefüllte Fundus 
den untersten Theil der Speiseröhre comprimirt. Man wird daher Mo¬ 
delle, welche vom Magen aus angefertigt worden sind, nicht als beweis¬ 
kräftig unschön können; sie haben nur dann Werth, wenn sie mit den 
vom Oesophagus hergestellten übereinstimmen. 

Als Fehler der ersten Methode wird von v. Hacker hervorgehoben, 
dass der Oesophagus durch die Schwere des zum Theil ausgefiillten 
Magens etwas nach abwärts angezogen wird, daher der Abdominaltheil 

1) Deutsche med. Wochenschrift. 1893. No. 4Ö. 

2) Wiener med. Jahrbücher. 1883. 

3) lieber die nach Verätzungen der Speiseröhre entstehenden Veränderungen. 
Wien 1880. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


502 I SK KT r K KL, 

desselben meist etwas länger erscheint. Wenn er aber weiter auf S. 28 
angiebt, dass bei der lockeren Anheftung des Oesophagus seine Verlaufs¬ 
richtung abhängig von geringfügigen Veränderungen seiner Nachbarorgane 
ist — mithin wäre überhaupt der Werth von Modellen für die Fest¬ 
stellung seines Verlaufes in Frage gestellt —, so kann ich dies nur für 
den Brusttheil der Speiseröhre zugeben. Der subphrenische Abschnitt 
ist ungleich weniger beweglich, wenn auch nicht ganz fixirt, und grade 
aus diesem Grunde, glaube ich, haben auch die Gipsmodelle für die 
Bestimmung seiner Verlaufsrichtung grosse Bedeutung. 

Die drei Ausgüsse, deren Bilder hier zu sehen sind, sind sämmt- 
lieh vom Oesophagus aus angefertigt. 

Im ersten Falle handelt es sich um eine 43jährige Frau, die mehrere 
Geburten durchgeraaclit hat. Der Magen ist fast vollkommen vertieal ge¬ 
stellt, der Bauehtheil der Speiseröhre biegt winklig nach links hinüber. 

Der zweite Fall betrifft einen hochgradig abgemagerten 34jährigen 
Mann mit atrophischen Organen. In den ungewöhnlich kleinen, fast 
horizontal liegenden Magen tritt der Oesophagus von vorn nach hinten 
mit einer deutlich spiraligen Abdrehung, deren Concavität nach links 
sieht. 

Im dritten Fall sehen wir einen fast ganz gestreckten Verlauf des 
Oesophagus bei einem 23jährigen Manne, ausserdem eine gar nicht 
so seltene Anomalie: der subphrenische Theil ist zu einen Antrum cardia- 
cum (Vormagen) geworden. 

An anderen, auch an den vom Pylorus her angefertigten Modellen 
fand ich einen mehr oder weniger mit diesen Typen übereinstimmenden 
Verlauf (also entweder winklige Knickung, oder spiralige Drehung oder 
Streckung) und alle möglichen Uebergänge. Ausnahmsweise kamen ausser- 
gewöhnlichc Verlaufsrichtungen zur Beobachtung. So war in einem Falle 
der subphrenische Theil ausgesprochen korkzieherartig, er stellte also 
die höchste Steigerung des spiraligen Typus dar. Die Abgüsse wurden 
nur von solchen Individuen genommen, deren Magen keine schwerere 
pathologische Veränderung (Ectasie, Ulcus, Careinom) zeigte. 

Ich komme nach meinen Untersuchungen demnach zu dem Ergeb- 
niss, dass die von den Anatomen gelehrte Aenderung der Vcrlaufsrichtung 
des subphrenischen Theils der Speiseröhre wohl in den meisten Fällen, 
aber durchaus nicht constant besteht, weil daneben, wie dies bereits 
Rosenheim betont hat, auch eine spiralige Drehung und Streckung des 
Organs angetroffen wird. Wie weit bei der gestreckten Verlaufsrichtung 
pathologische Verhältnisse zur Entwicklung beitragen, lässt sich aus 
meinem Material, das ein sehr einseitiges war, nicht entscheiden. Doch 
habe ich den Eindruck, dass starke Abmagerung und überstandene 
Geburten, indem sie ein ITcrabsinken des Magens befördern, auch eine 
Streckung des Oesophagus begünstigen. 
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Für die Gastroskopie ist die Kennmiss der Verlaufsrichtimg des 
subphrenischen Theils der Speiseröhre von eminenter Bedeutung. Da 
dieser Theil ungleich mehr fixirt ist als der Brustthcil, so muss amh 
natürlich auf seinen Verlauf mehr Rücksicht genommen werden. Die 
Streckung des Organs erleichtert die Einführung starrer, grader 
Sonden. 

Seine winklige Abknickung nach links, die ein Ilimlerniss für Metall¬ 
röhren von 12 mm Durchmesser bilden kann, gleicht Rosenheim durch 
Einführung der Sonde vom rechten Mundwinkel her aus. Aber auch 
für die selteneren Fälle von spiraliger oder gar korkzieherartiger Drehung 
ist nach den vorliegenden Erfahrungen bei richtiger Führung des Instru¬ 
ments vom rechten Mundwinkel her ebenfalls eine Hemmung der Passage 
wohl nicht zu fürchten. 


Sondirung des Oesophagus mit Metallsonden von 12 mm 

Durch m esser. 

Wir haben die anatomischen Anschauungen, auf denen die gastro- 
skopische Methode von Mikulicz 1 ) beruhte, oben kennen gelernt. Nach 
seiner Auffassung liegt die Cardia am 8. oder 9. Brustwirbel und ein 
grades Rohr, in Rückenlage des zu Untersuchenden eingeführt, gelangt 
nur bis dahin, findet aber weiterhin stets einen unüberwindlichen Wider¬ 
stand an den darunter liegenden Wirbeln. Daher construirte er, um in 
den Magen hineinzugelangen, gekrümmte Instrumente. 

Als Rosenheim sich davon überzeugt hatte, wie hinfällig die ana¬ 
tomischen Grundlagen, auf denen Mikulicz fusste, waren, fielen für ihn 
auch die Gründe fort, die Mikulicz bestimmt hatten, für seine Methode 
gekrümmte Sonden zu wählen, und er versuchte nun mit graden starren 
Röhren in die Magenhöhle hineinzugelangen. In seiner Arbeit „Ueber 
die Besichtigung der Cardia nebst Bemerkungen über Gastroskopie“ 2 ) 
giebt er darüber Folgendes an: „Es kommen genug Fälle vor, bei denen 
man ein starres Rohr in Rückenlage mit leichter Mühe so weit vor¬ 
schieben kann, dass seine Spitze oberhalb des Nabels fühlbar wird. Es 
gelingt dies häufig bei grossen schlank gebauten, sonst gesunden In¬ 
dividuen; ferner bei Leuten, die infolge irgend einer Krankheit abge¬ 
magert sind, fast constant bei solchen mit beträchtlicher Verlagerung 
oder Erweiterung des Magens. Endlich überzeugte ich mich bei mehreren 
Personen, dass die Einführung des Oesophagoskops bis w T cit in die 
Magenhöhle hinein möglich wurde, wo sie früher nicht gelang, wenn die 
Betreffenden längere Zeit; behufs Ausspülung sondirt wurden.“ 


1) Wiener mod. Presse. Jahrgang 1881. No. 4ö. S. 1459. 
’lj Deutsche med. Wochenschrift. 1S9Ö. No. 45. 
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Als Hindernisse der Sondirung ver/eiehnol er den Muskolkrumpf 
oder die physiologische ABknickung, die die Speiseröhre am Zwerchfell 
erfährt. Inzwischen sind seine Untersuchungen hierüber weiter fortge¬ 
schritten, und er hat mich beauftragt, die Ergebnisse der Sondirung.bei 
23 Männern und 10 Frauen in folgender Tabelle zu veröffentlichen. 
Die 4. Columne der Tabelle trägt den Titel: „Entfernung des Zungen¬ 
rückens von der Cardia“. Da der Processus spinosus des 2. Halswirbels 
der Höhe des Zungenrückens und die Ansatzstelle der linken 12. Hippe 
am 12. Brustwirbel dem Stande der Cardia entspricht, so misst Hosen¬ 
heim, um die Entfernung zwischen Zungenrücken und Cardia festzu¬ 
stellen, vom Dornfortsatz des 2. Halswirbels bis zur Ansatzstelle der 
linken 12. Rippe am 12. Brustwirbel. 


No. 

Name. 

Alter. 

Geschlecht. 

Statur. 

Entfernung d. 
3 Cardia vom 
Zungenrücken 

Entfernung d. 
3 Oberkiefers 
vom Nabel 

Diagnose. 

Ergehn iss 
der Sondirung. 

Bemerkungen. 

1 

M. F. 

32 

m. 

Kleiner, mäss. gut 
genährter Mann. 

— 

— 

Atonia 

ventriculi. 

12-mmRohr geht glatt 
in den Magen hinein. 

— 

2 

w.st. 

48 

m. 

Ziemlich grosser 
schlanker Mann. 



Atonia 

ventriculi. 

Die grade 12mm-Son- 
geht GO cm glatt in 
den Magen. 

Der aufge¬ 
blähte Magen 
reicht 4 Finger 
breit unter d. 
Nabel, 

3 

G. B. 

33 

m. 

Grosser, blasser 
kräftig gebauter 
Mann. 

41 


Ectasia 

ventriculi. 

12 mm - Sonde geht 
weit in den Magen 
bis zum Nabel. 

Der aufge¬ 
blähte Magen 
reicht bis zum 
Nabel. 

4 

1t. G. 

29 

m. 

Mitttelgrosser, 
kräftig gebauter 
Mann nicht ab¬ 
gemagert. 



Neurosis 

ventriculi. 

12 mm-Sonde reicht 
GO cm weit in den 
Magen hinein. 

Der aufge¬ 
blähte Magen 
reicht bis zum 
Nabel. 

5 

C. L. 

43 

in. 

Sehr stark abge¬ 
magerter Mann 
mäss. gross kräf¬ 
tig gebaut. 



Ectasia 

ventriculi. 

12 mm-Sonde geht 
65 cm weit in den 
Magen. 


6 

F. H. 

2G 

m. 

Mittelgrosser kräf¬ 
tig gebaut. Mann. 



Neurosis 

ventriculi. 

12 mm-Sonde reicht 
GO ein in den Magen 
hinein. 

Der aufge¬ 
blähte Magen 
reicht bis zum 
Nabel. 

7 

F. R. 

32 

m. 

Mittelgross, blass. 
Manu. 

3G 


Ulcus 

ventriculi. 

12 mm - Sonde geht 
etwa GO cm in den 
Magen hinein. 


8 

C. B. 

44 

1 

m. 

Mittelgross, kräftig 
gebauter Mann, 
ziemlich gut ge¬ 
nährt. 

41 


Ulcus 
ventr. 
prope duo- 
denum. 

Feste Metallsonde 

12 mm geht 00 cm 
bequem in d. Magen. 

Der aufge¬ 
blähte Magen 
reicht bis zum 
Nabel. 
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cm 

Entfernung d. 
| Oberkiefers 
vom Nabet 

Diagnose. 

Ergebniss 
der Sondirung. 

Bemerkungen. 

9 

P. Sch. 

I« 

m. 

Mäss. grosser, sehr 
blasser, schlecht 
genährter Mann. 

38 

! _ 

Ncurosis 

ventriculi. 

12 mm - Sonde reicht 
60 cm in den Magen 
hinein. 

— 

10 

A. F. 

58 

rn. 

Mittelgross, kräf¬ 
tiger Mann. 

— 

— 

Gastritis. 

12 mm-Sonde reicht 
j GO cm weit in den 
' Magen hinein. 

— 

11 

W. 

35 

m. 

Grosser, schlank 
gebauter Mann. 

44 

— 

Ectasia 

ventriculi. 

12mm Ruhr geht64cm 
weit in den Magen. 

-- 

12 

M. 

47 

m. 

Mittelgross. kräftig 
gebauter Mann. 



Neurosis 

ventriculi. 

Starres 12 mm-Rohr 
geht glatt in den 
Magen. 

Der aufge¬ 
blähte Mag tu 
reicht bis zun: 
Nabel. 

13 

P. H. 

2G 

m. 

Mittel gross, kräf¬ 
tig gebaut. 

39 

59 

Singultus. 

12 in in - So n d e re ich t 
59 cm weit in den 
Magen hinein. 

Der aufge¬ 
blähte Mairou 
reicht nicht 
ganz bis zum 
Nabel. 

14 

R. B. 

32 

in. 

Gross, kräftig ge¬ 
baut. blass. 

40 

GO 

Hernia 

epi- 

gastrica. 

12 mm-Sonde reicht 
5G cm weit in den 
Magen und erzeugt 
in der Gegend der 
Hernie Schmerz. 

Der aufge¬ 
blähte Mager 
reicht 1 Fing r 
breit oberhalb 
des Nabels. 

15 

H. 

39 

m. 

Sehr gross, kräftig 
gebaut, mager. 

41 

G7 

Atonia 

levis. 

12 mm - Rohr geht 
65 cm glatt in den 
Magen hinein. 


IG 

W. R. 

47 

in. 

Gross, massig 
kräftig gebaut, 
mager. 

43 

G3 

Atonia. 

12 mm - Sonde geht 
G4 cm weit in den 
Magen hinein. 

— 

17 

A. J. 

50 

in. 

Schlank, kräftig 
gebaut. 

43 

G3 

Atonia 

levis. 

12 mm - Sonde geht 
53 cm weit hinein 
und findet hier Wi¬ 
derstand. 


18 

F. Z. 

30 

m. 

Gross, abgema¬ 
gert, kräftig ge¬ 
baut. 

39 


Carcinoma 

pylori. 

12 mm - Sonde geht 
GO cm weit glatt hin¬ 
ein. 


19 

E. M. 

45 

in. 

Mit teigross, kräf¬ 
tig gebaut, stark 
abgemagert. 



Carcinoma 

ventriculi. 

12 mm-Sonde geht 
54 cm weit in den 
Magen hinein und 
stässt hier auf eine 
Resistenz. 


20 

K. H. 

42 

m. 

i 

Mittelgross nlässig 
kräftig gebaut. 



Carcinoma 
pylori, j 

12mm-Rohr geh t glatt 
hinunter. 

Der aufge¬ 
blähte Magtc. 
reicht 3 Fing* : 
breit unter *i 
Nabel. 
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No. 

Name. | 

Alter. 

£ I 

— 

•_ 

V) 

Statur. 

Entfernung d. 

Cardia vom 
Zungenrücken 

ltfernung d. 
Iberkiefers 
vom Nabel 

Diagnose. 

Ergcbniss 
der Sondirung. 

Bemerkungen. 




<3J 











cm 

cm 




21 

1 

W. H. ! 

46 

m. 

Klein, kräftig gc- 
gebaut. 

39 

59 

Neurosis 

ventriculi. 

44 cm weit geht die 
12 mm - Sonde bei 
grosser Vorsicht we¬ 
gen starker Palpi- 
tatio cordis. 


2*2 

W. B. 1 

32 

m. 

Kurz, dick, vier¬ 
schrötig gebaut. 

37 


Gastritis 

gravis. 

12 mm-Sonde geht 
43 cm weit hinein 
entsprechend d.Ent¬ 
fernung bis zum 
Zwerchfell. Durch 
leichten Druck ist 
derWiderstand nicht 
zu überwinden.. 


23 

P. R. 

j 

45 

m. 

Mittelgross, kräf¬ 
tig gebaut, ziem¬ 
lich mager. 

38 

57 

Neurosis 

vcntriculi. 

Die Sonde wird durch 
Krampf in der Höhe 
des Zwerchfelles auf- 
gehalten. 


24 

J. 

31 

w. 

Mittelgross, blass, 
ziemlich gut ge¬ 
nährt. 



Dislocatio 

ventriculi. 

12 mm - Rohr geht 
glatt in den Magen 
hinein. 

Magen reicht 

2 Finger breit 
unter d. Nabel. 

25 

H. 

42 

w. 

Ziemlich gross, 
blass, mager. 



Dislocatio 

ventriculi. 

12 mm - Rohr geht 
60 cm weit in den 
Magen hinein.. 

Magen reicht 
4 Finger breit 
unter d. Nabel. 

2G 

R. 

34 

w. 

Mittclgross,mässig 
gut genährt. 

- 


Dislocatio 

ventriculi. 

12 mm-Sonde passirt 
glatt den Magen. 

Magen reicht 
bis in die Nähe 
der Smphysc 
herab. 

27 

K. 

38 

w. 

I Mittel gross,mager. 



Dislocatio 
ventriculi 
in toto. 

12 mm - Sonde geht 
60 cm weit hinein 
und ist am Nabel 
fühlbar. 


28 

G. 

48 

w. 

Klein, mässig gut 
genährt. 



Dislocatio 
ventriculi 
in toto, 
Ulcus. 

Feste 12 mm-Sonde 
geht glatt 57 cm weit 
in den Magen. 


29 

K. 

47 

w. 

Mittelgross, blass 
mager. 



Atonia 

ventriculi. 

12 mm-Sonde reicht 
55 cm in den Magen 
hinein, kommt unter 
dem linken Rippen¬ 
bogen zumVorschein 
und bleibt 3 cm von 
der Mittellinie ent¬ 
fernt. 


30 

Sch. 

20 

w. 

Gross, mässig gut 
genährt. 

39 

59 

Dislocatio 
ventriculi 
et Atonia. 

12 mm - Rohr geht 
64 cm weit hinein. 
Der leichte Wider¬ 
stand unterhalb der 
Cardia wird durch 
gelinden Druck über¬ 
wunden. 
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No. 

Name. 

Alter. 

-C 

JU 

x: 

o 

•S) 

a> 

Statur. 

Entfernung d. 
3 Cardia vorn 
Zungenrücken 

Entfernung d. 
3 Oberkiefers 
vom Nabel 

Diagnose. 

Ergebniss 
der Sondirung. 

Bemerkungen. 

31 

K. 

30 

W. 

1 

Mittelgross,massig 
gut genährt. 

38 

57 

Dislocatio 

ventriculi. 

Vom rechten Mund¬ 
winkel eingeführt, 
geht die 9mni-Sonde 
weit in den Magen 
hinein, die 12 mm- 
Sonde nur bis zum- 
Zwerchfell. In Mit¬ 
tellinie eingeführt 
geht d. 12min-Sonde 
glatt bis an den 
Nabel hinein. 


32 

L. B. 

43 

W. 

Klein, müsig gut 

1 genährt. 

36 

55 

Dislocatio 

ventriculi. 

Die 12 mm-Sonde ist 
3 Finger breit unter 
dem Nabel bequem 
zu fühlen, gleitet 
60 cm weit hinein, 
ohne auf Widerstand 
zu stossen. 


33 

I). 

43 

w. 

1 Klein, ziemlich 
kräftig gebaut u. 
gut genährt. 



Kntc- 

roptose, 

Gastritis. 

Heftig. Cardiakrampf, 
der durch eiue feste 
Sonde nicht über¬ 
windbar. Die Sonde 
reicht 38 cm weit 
vor. Von stärkerem 
mechanische mDruck 
wird Abstand ge¬ 
nommen. 



Die Entfernung der Cardia vom Zungengrund schwankt, wie die Ta¬ 
belle lehrt, um 40 cm, die Entfernung der Schncidezähnc des Oberkiefers 
vom Nabel, in Rückenlage gemessen, um 00 cm. Diese Entfernung ent¬ 
spricht ungefähr dem Wege, den die starre 12 mm-Sonde bis in die 
Magenhöhle zurückzulegen hat, und der im Mittel auch etwa 60 cm misst. 

Die Sondirung wurde in Rückenlage des zu Untersuchenden aus¬ 
geführt, und zwar wurde, um die Abknickung des subphrenischen Theils 
der Speiseröhre auszugleichen, die 12 mm starke Sonde vom rechten 
.Mundwinkel her vorgeschoben. Wahrscheinlich sind aus diesem Kunst¬ 
griff die günstigen Resultate zu erklären. Von 23 Männern nämlich 
wurde die Sonde bei dreien, von 10 Frauen nur bei einer einzigen und 
zwar immer etwa in Zwerchfellhöhc aufgehalten, so dass im Ganzen die 
Sondirung bei fast 90 pCt. aller Fälle gelang, während Rosenheim 1 ) 
früher in der schon erwähnten Arbeit nur bei 70 pCt. aller Unter¬ 
suchten Erfolg hatte. 


1 ) Deutsche med. Wochenschrift. 1895. No. 45. 
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Bei 2 Männern stiess dir Sonde in einer Entfernung von 53 resp. 
54 cm auf Widerstand. Bei dem einen lag ein Carcinom, das von 
aussen tastbar war, vor; sicherlich hat hier der Tumor das Hinderniss 
der Passage gebildet. Der andere Fall war stark auf Carcinom ver¬ 
dächtig. 

Bei den 4 Personen, bei denen die Sonde durch Spasmus der Oeso- 
phagusmusculatur am Vordringen verhindert wurde, konnte allgemeine 
Neurasthenie fcstgestellt werden. Wie stark ihr Einfluss ist, zeigte sich 
sehr deutlich an dem 47jährigen M., einem exquisiten Neurastheniker. 
Bei ihm wurde die Sonde das erste Mal durch Krampf der Cardia auf- 
gehalten, das zweite Mal ging sie glatt durch in den Magen hinein. 
Hier wurde also deutlich der Beweis geliefert, dass kein anatomisches 
Hinderniss Vorgelegen hatte. 

Allerdings erschwert ein gedrungener, vierschrötiger Körperbau die 
Sondirung und kann sie vielleicht auch ganz verhindern. I nter den 
4 Personen, bei denen die Sondiiung nicht gelang, besassen 3 eine der¬ 
artige Statur. 

Dass pathologische Verhältnisse, wie z. B. ein Exsudat, ein Magen¬ 
oder Lcbcrtumor oder eine Krümmung der Wirbelsäule eine Sondirung 
des Magens in dieser Weise unmöglich machen können, ist selbstver¬ 
ständlich. Wenn man davon absieht, so ist die Zahl derer, bei denen 
sie nicht gelingt, verschwindend und beschränkt sich im Wesentlichen 
auf Neurastheniker mit Cardiospasmus, bei denen dann die Narkose 
angewendet werden kann. Bei der weitaus grossen Mehrzahl aller 
Menschen kann man in Rückenlage des zu Untersuchenden ein grades 
starres 12 mm-Rohr ohne Narkose weit in den Magen hineinschieben. 

Die Beantwortung der durch Rosen heim zur Diseussion gestellten 
Fragen musste bei objectiver Nachprüfung in demselben Sinne, wie er 
sie selbst gegeben hat, erfolgen. Die so erhaltenen Ergebnisse der ana¬ 
tomischen Untersuchung und experimentellen Prüfung bilden die wissen¬ 
schaftliche Grundlage der Gastroskopie. 

Zum Schlüsse meiner Arbeit erfülle ich die angenehme Pflicht, 
Herrn Privatdoeenten Dr. Rosenheim, 1. Assistenten der Kgl. Univer¬ 
sitätspoliklinik zu Berlin, für die Anregung zu dieser Arbeit, für die gütige 
Uebcrweisung der von ihm untersuchten Fälle und die werthvollen Rath¬ 
schläge, Herrn Privatdoeenten Dr. C. Ben da, Proseetor am städt ischen 
Krankenhause am Urban, für die freundliche Ueberlassung dies Leichen¬ 
materials meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 
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XXII. 


(Aus der ]. mcdicinischen Klinik des Herrn lieh.-Rath Prof. Dr. Leyden.) 

Stoflweehselversuäi an einem (lichtkranken. 

Von 

Dr. E. Schmoll. 


Der Ston’weehselversudi, den ich auf Veranlassung des Herrn Rrivatdoe. 
Dr. Klempcrer an einem Gichtkranken anstellte, sollte einen Beitrag 
zur Klärung folgender Fragen darbictcn: 

1. Wie verhält sich die Stickstoffbilanz bei Gicht? Besicht wirklich 
bei genügender Calorienzufuhr eine Retention von N, wie es die Versuche 
von Vogel ergeben hatten? 

2. Wie verhält sich insbesondere die N-Ausscheidung unter dem 
Einfluss von Thyreoidinpräparaten? Bekanntlich steigern diese oft die 
N-Umsetzung. Ist eine solche Steigerung der N-Ausscheidung auch bei 
dem Gichtkranken nach Thyreoideazufuhr zu bemerken? 

3. Ist eine Harnsäureretention bei dem Gichtkranken nachweisbar? 
Diese Frage dachten wir dadurch zu entscheiden, dass wir den Kranken 
durch Thymusfütterung unter die Bedingungen gesteigerter Harnsäurc- 
hildung versetzten und nun feststellten, ob die Harnsäureausseheidung 
danach ebenso hohe Wcrthe erreichte, wie bei Gesunden. 

4. Wie hoch ist die Menge der ausgeschiedenen Alloxurkörpcr und 
welches ist das Verhältniss zwischen Harnsäure und Xanthinbasen? 
Diese Frage war von besonderem Interesse, da erst in neuester Zeit die 
Möglichkeit gegeben ist, die gesummten Alloxurkörper quantitativ zu be¬ 
stimmen und also die bisherigen Kenntnisse, welche in einseitiger Weise 
die Harnsäure betrafen, zu ergänzen. 

Der (Jang der Untersuchung war folgender: Ich seihst wog dem Patienten täg¬ 
lich seine Nahrung ab und theilte sie demselben mit. Der N-Gebalt der Nahrung 
wurde öfters durch Analysen bestimmt und aus den gut übereinstimmenden Wertlien 
ein Mittelwerth für die Berechnung genommen. Der N-Gehalt der Milch wurde täg¬ 
lich bestimmt. Nahrungsmittel, welche von der Küche in zu inconstanter Zusainmen- 
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Setzung geliefert werden, wie /.. 13. der Kaffee, wurden \<m mir seiI»>t jeden Tag 
genau gleich hergerichtet. Die Zubereitung des roh gelieferten, in seiner Zusammen¬ 
setzung sehr eonstanten Schabclleischs erlolgie unter meiner Aufsicht. 

Der Urin wurde täglich von 7 I hr bis 7 Uhr des folgenden Tages gesammelt: 
die Bestimmung des N im Urin erfolgte nach der kjelda hl-Argut i nsky 'sehen 
Methode, wie sämmtlicho N-Bestimmungen: die Analysen wurden immer doppelt an- 
gefenigt und aus den gut übereinstimmenden Analysen ein Milielwerth berechnet. 
Die llarnsüurebestimmungen wurden so ausgeführt, dass nach der Salkowski- 
Ludwig'schen Methode verfahren wurde bis zur Gewinnung des Silhcrniederschlags; 
dieser wurde dann in der Dunkelkammer zur Vermeidung einer eventuellen Zersetzung 
durch das Licht so lange ausgewaschen, bis das W aschwasser des Niederschlags Lak- 
muspapier nicht mehr bläute. Us wurde dann das ganze Filter mitsammt dem Nieder¬ 
schlage verbrannt und der N-Gehalt nach Kjeldahl bestimmt, selbstverständlich 
wurde der N-Gehalt des immer gleich grossen Filters in Abrechnung gebracht. 1 ) Fs 
lässt sich dann durch Multiplicalion mit 3 leicht der Harnsäurewerth ermitteln. Die 
Xanthinbasen wurden nach Krüger bestimmt, die Fhosphorsäure durch Titrirung 
mit essigsaurer Uranlösung; als Indicator diente Ferroeyankalium. 

Die Bearbeitung des Kollis geschah nach allgemein üblichen Methoden; an einem 
Tage (17-/18.) wurde der Koth von einem W ärter aus Versehen weggeschüttet; es ist 
dafür der Werth der übrigen Tage als Mittel zur Berechnung eingesetzt worden. 

Der Patient, an dem der StolTwechselversuch angestellt wurde, war der 50jähr. 
Korn träger Simke, aufgenommen am 28. Juli 1895. 

Aus der Familienanamnese und von früheren Krankheiten ist nichts Besonderes 
zu erwähnen; 1885 zeigte sich zum ersten Male eine Anschwellung der beiden Fuss- 
gelenke; kurze Zeit nachher localisirte sich die Entzündung zuerst in dem einen, 
dann in dem anderen Metatarsophalangealgelenk; Patient schildert sehr ausführlich, 
wie er plötzlich Nachts mit brennenden Schmerzen im Metatarsophalangealgelenk er¬ 
wachte, wie die Schmerzen sich bald zu einer unerträglichen Höhe steigerten, so dass 
Morphiuminjectionen nöthig wurden, um dann gegen das Morgengrauen für den Ver¬ 
lauf des Tages zu remittiren. 188(3 erfolgte der zweite Anfall, 1890 der dritte, 1893 
der vierte; in allen diesen Anfällen war das Metatarsophalangealgelenk der grossen 
Zehen ergriffen; die Erscheinungen gingen aber bald auf andere Gelenke über, und 
es nahm die Acuität der Anfälle ab, um allmälig den Charakter der chronischen 
Gicht anzunehmen, ln der Zwischenzeit will er viermal an Asthmaanfällen gelitten 
haben; er erwachte Nachts plötzlich mit furchtbarer Athemnoth und sah sich ge- 
nüthigt, sich ans offene Fenster zu stellen. Seit 3 Jahren sind diese Asthmaanfälle 
verschwunden. 

Seit 3 Wochen Schmerzen im 3. rechten Metatarsophalangealgelenk. 

Bald nachher schwoll das rechte Kniegelenk und Fussgelenk an, seit mehreren 
Tagen sind die Schmerzen heftiger geworden, und Patient sucht deshalb die Cha¬ 
rite auf. 

Patient Dt 7)0 Jahre alt, ziemlich kräftig gebaut; an den inneren Organen Dt 
nichts Besonderes nachzuweisen; Urin ohne Zucker und ohne Eiweiss: auf das letz¬ 
tere wurde während der ganzen Untersuchung geachtet: cs konnte jedoch niemals 
nachgewiesen werden. Auch im centrifugirton Urin sind keine Bestandtlieile nachzu¬ 
weisen, welche auf eine Nierenerkrankung hinweisen würden. Die Kniegelenke sind 
beiderseits angeschwollen: ebenso sind beide Metatarsophalangealgelenke der Zehen 
stark deformirt. An der linken Ohrmuschel ein erhseugrosser, schmerzloser Tophus. 

Ich gebe nachstehend nun die Tabellen über den StolTwechselversuch, 


1) Nach der vmi Ebstein vorgcsclilageneii Modilicatioii, 
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Ta bolle J. Xalmingsaufnahine. 


Datum. 

Schabe¬ 

fleisch. 

Brod. 

Milch. 

Butter. 

Kailee. 

Schrippen. 

Thy¬ 

mus. 

Thyrcoidea- 

labletten. 

6., 7. August 

85 

200 

2000 

80 

500 

136 



7. 'S. „ 







— 


8., 9. „ 







-- 


9. 10. „ 


* 

m 

» 

„ 

5* 

— 


10.11. „ 

r* 

V 

y 

r* 

y 

y 



11/12. „ 

1* 

1 

1500 

„ 


r 

— 


12,18. „ 

r 



r> 

r> 


— 


13./ U. „ 

„ 

„ 


* r 

„ 

y 

— 


14.15. „ 


„ 

y 

r> 

n 

V 

— 


15. IO. r 

„ 

„ 

.. 

„ 

r> 

r 

— 


10.17. , 

y 


n 

r 

r 

51 

-- 


17,18. „ 

„ 

•1 



„ 

r> 

— 


1S./19. „ 

„ 



y 



— 

2 

19/20. „ 

i? 

„ 



„ 

y 

— 

2 

20/21. r 

„ ; 

„ 

■ 


rs 

r* 


— 

3 

21/22. „ 

n 


„ 

r 

r 

y 

— 

3 

22-/23. „ 

y 

y 

y 


„ 

m 

— 

4 

23-/24. , 

» 

y 

n 

n 

« 


— 


24.25. „ 


„ 

n 

r 

r* 

V 

— 


28-/29. „ 

- , 

V 




V 

460 ; 

29./HO. „ 

— 

„ 



1 

y ! 

y 


30.'1. Septlir. 

— 

„ 

«, 

.. 

„ 

i 1 

! r 



1./2. „ 

— 

1 r 

r 

y 

r 

I * l 

4it; 



Tabelle II. 


Datum. 

Nahrung. 


Urinmenge 

Spec. 

Gewicht. 


o 

e-i 

c. 

Harnsäure. 

Xanthin - 
basen-N. 

Koth- 

menge. 

Koth-N. 

Koth + 
Urin-N. 

>5 

er 

Ges.-N. 

, c: 

rt .2 

ü o 

gj 

:0 

» & 

6. 7. Aug. 

17,36 

2502,5 

k 

74,5 

1695 

1014 

12,253 


0,6219 

o 

© 

** 



_ 


7. 8. 


17,45 


— 

1950 

1012 

12,775 

— 

0.5717 

— 


1,790 

14,565! + 

2.80 

8. 1). 


17,70 


— 

1640 

1010 11,796 

2,667210,500 

0,0711 

i *"~i 


13.5S6 + 

4.11 

9./10. 


17,98 


— 

2060 


12,055 

2,533 

0,6036 

0,0548 

J P CO 

1 ? 

13,S4o +* 

4.14 

10.; 11. 


17,70 


74,5 

1785 

1016 

11,945 

2,499 

0,5736 

— 

F 


13.735, + 

4,07 

11./12. 


15,44 

2169,5 

— 

1310 

1018 

11.438 

•2,1613 

0,4951 

— 

ll II 

y 

13,23 -4- 

2.21 

12. 13. 


15,03 


— 

985 

1022 

9.525 

1,970 

— 

0,2259 * 



11.315 + 

3.72 

13./14. 


14,90 


— 

1160 

1020 

10,231 

2,2791 0,5508,0,0794 

i 

y 

12,02 i + 

2 82 

14/15. 


15,11 



1030 

1019 

8.2689 

1,8849 0.459 

0,0594 

1 o 


10.06 ! 4 - 

5.05 

15. 16. 


14,90 



1290 

1015 

9,071 

2.195 

0.425 

0,044 

1 1 

/ 

y 

10,16 ! + 

4.74 

16. 17. 


15,48 

r j 

— 

1335 

1017 

11,571 

2,8969'0,5796 

— 



13.361 -f 

2.12 

17. 18. 


15.11 

55 

74,0 

1490 

1016 

9,929 

2,533 

0.6186 

0,0223 


1,807 

11.736 + 

3.37 

18. 19. 


15,32 

51 

— 

1470 

1019 

11.5248 

2,70480,5574 0.0945 

1 


13,331; 4- 

1.9v 

19./20. 


15,53 



1035 

1021 

9,940 

2.4529 0,5157 

0,069 

/ 8.30 

r 

11.810 4- 

3.72 

20. 21. 


15,49 


! — 

1220 1016 

11,136 

2.2814 0.5511 0,0791 


>? 

12,943; + 

2.55 

21/22. 

y 

15,28 

.. 


1015 

1023 

11,2259 

2,374110,5853 i0,0401 

) 


13.063 4- 

.» *>*) 

22.Z23. 

51 

14,99 



720 

1024 

10.342 

1.7352 

0.4482 

0,107 


2,262 

12,604 + 

*J+ 

23. 24. 

r 

14,97 


— 

835 


11,0887 

2.343 

0,5604 0,07S4 ! 

> £*£ 

y 

13,301 4 - 

1,67 

24. 25. 

51 

14,97 

! .. 

73,0 

1115 

1023 

1-2.394 

2,331 

0.6122,0,0713 


y 

1 14,656 4- 

0,;k; 

28. 29. 

55 

29.02 

•-»913.3 

— 

1950 1019 

11.084 

2.281 

0.9039 

— 1 


2,486 14.17 , + 14.S5 

29. 30. 

r 

29,14 




1018 15,725 

3,744 

1,1976 0,0535 | 

1 *!? 

y 

18.21 + 10.9,5 

30. 31. 

51 

29,02 

,, 


1710 

, 

17,173 

8.813 

i 1,338 

0,0333 

Ms 

y 

19,65 -j- 

9.37 

31, l.Sept. 

27,64 

'287(1.4 

74,5 

2010 

1021 

16,6026 

4.231 

11,3719 [0,019 | 

12 « 

r 

19,08 1 + 

8.55 


*) Plus llarnsäurc-N. 
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Geben wir nun zu rinrr Besprechung (Irr Yersuchsresullate über. 

I. Das Vorhalten der Stickstoffbilanz. 

Di«' labfllarisc-lie Gegenüberstellung der X-Aufnahme und Ausschei¬ 
dung zeigt, dass eine ganz beträchtliche Retention von N .stallgefunden 
hat. Dir durchschnittliehe Zurückhaltung betrug in den ersten 4 Tagen 
3,78 g N = 111,1 g MuskelHeiseh. 

TaKelle .111. N-llilauz umi 7./S. I>is zum 10./17. August. 



Kinnaluuo vmi X. 

Ausgabe \ oii N 
in Harn u. Kolli. 

\-Bilaiiz. 

7. N. August. 

17.43 

14,303 

+ -V«» 

s./O. 

17,70 

13,. >80 

+ 4.11 

o./io. 

17,0s 

13,844 

+ 4,14 

lO./ll. ,, 

17,70 

13,733 

+ 4,07 

11./12. 

13,44 

13.23 

+ 2,21 

12./13. 

13.03 

11,313 

+ V- 

13./14. „ 

14.00 

12,02 

+ 2,»2 

14./13. „ 

13,11 

10,00 

-f- ;>.o:> 

13./in. 

14,00 

10,10 

-f- 4,74 

10./17. 

13,4S 

13,3(0 

+ 2 ; 12 


Als die N-Linfuhr heträehtlich herabgesetzt wurde, (and gleichwohl 
noch N-Retentioii statt; dies(dbe betrug jetzt im Durchschnitt 3,11 gX = 
01 g Muskelfleisch. 

Ks liefert also der \ ersuch eine vollkommene Bestätigung der \ er-* 
suche VogeTs. Worauf aber dir N-Retentioii beruht, darüber bin ich 
nicht in der Laue Sicheres zu sagen. Ls ist sehr wenig wahrscheinlich, 
dass (»in Liweissansatz stattgefunden hat; das Fallen des Körpergewichts 
spricht zu sehr dagegen. Ls kann sich möglichenfalls um Retention von 
StotTwechsel-Lndproduetcn handeln. 

besonders erwähnen muss ich, dass in den letzten Yersuchstagen 
Oedeme auftraten. Aber sie waren nicht gross genug, um die X-Reten- 
tion erklären zu können. 

Nehmen wir an, dass Oedeme etwa (‘inen Liweissgehall \on (5 pOt., 
also einen N-Gehall von 0.0—1,0 pCt. besitzen, so müsst«' während 
dieser Tage, entsprechend einer X-Retcniiou \on 33.78 g. sirli Oedem- 
llüssigkeit in der Mengt 1 von 3300 g gebildet haben, was sieh direct 
sowohl durch die klinische Beobachtung. wi(‘ auch durch dit 1 Wägung 
widerlegen lässt. 

Durch diest* Oedeme wird uns auch dit* Frage nahegelegt, ob die¬ 
selben durch entzündliche \ orgänge oder durch eine complieirendo Ne¬ 
phritis bedingt seien. Wir möchten dieselben als entzündliche betrachten, 
da sie sich auf die l’mgebung der ergriffenen Gelenke beschränkten, 
und da für eine Lrkrankung der Nieren keine Anhaltspunkte \orhandon 
wart*n: bei täglicher l utersuclmm: fand sich niemals Liweiss im Irin, 

Z«-it-*lir. f. kli n. Mr<lirin. Hd. XMX. II. 11. ♦». ... 
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rhrn.su warrn keine Folgeerscheinungen an llrr/ und Gelassen naehweis- 
l»ar. Es lässt sich dadurch natürlich das Vorhandensein einer Nicren- 
schrumpfung nicht: mit absoluter Sicherheit ausschlicsscn: es lasst sich 
eben nur sagen, wie dies auch Vogel geihan hat, dass für Annahme 
i*iner Nephritis keine genügenden Anhaltspunkte vorhanden sind. 

11. Die N-Aussclieidung unter der Thvreoideafütterung und 

1 s 

unter T li y m u sn ah r u n g. 

Wir mrlitcn zuerst wahrend zweier Tage je 2 Tabletten (englischen Fabrikats), 
dann an 2 weiteren je 5, dann je an einem Tage 4 Pastillen, wurden dann aber durch 
Erscheinungen von Thyreoidismus, wie sehr intensive Kopfschmerzen, allgemeinem 
körperliches und geistiges Missgefühl etc., gezwungen, den Versuch abzubrechen. 
Ich möchte nur hier kurz bemerken, dass die Tabletten aus dem gleichen Glase bei 
mehreren anderen Personen verfüttert wurden, und dass sie sonst nie Erscheinungen 
von Thyreoidismus hervorgerufen haben; es scheint also nicht an der Güte des Prä¬ 
parats allein zu liegen, wie dies Lanz jüngst gemeint hat, sondern es scheinen hierbei 
individuelle Dispositionen eine Holle zu spielen. 

Sehen wir nun, wie sieh die N-Ausscheidung an diesen Tagen gestaltete (s. 
Tabelle IV); der X-Gehalt der Thyreoideatablettcn beträgt 0,0115 g, kann also für 
die Aufstellung der N-Hilanz nicht in Frage kommen. 


Tabelle IV. 



Einnahmen. 

Thyreoideapastillcn. 

N in Harn u. Kolli. 

N-Hilanz. 

’IT./IS. August. 

15,11 

o 

11,316 

+ :U7 

1N./10. v 

15,32 

2 

' 13,351 

4- i.w 

1JI./20. 

15,53 

3 

11,810 

+ 3,72 

20./21. .. 

15,40 

3 

12,045 

+ Vw 

21./22. .. 

15*28 

4 

13,063 


22./2Ö. .. 

14,00 

— 

12,604 

4- 2,:!;i 

2:i./24. .. 

14.07 

— 

13,301 

-j- l.f.T 

24./2A. „ 

14,07 

— 

14,656 

-j- o,:io 


I nter dem Einlluss der Thyreoidea war die X-Retention folgende: 
Fs wurden an 5 Tagen 13,85 N zurüekgehalten = 86,5 g Eiweiss = 
402 g Muskelfleisch, pro Pag durchschnittlich 2,77 g N = 17,3 Eiweiss 
= 80,4 Muskelsubstanz; das Körpergewicht sank aber auch in dieser 
.Periode um 1 kg, sodass wieder nur, wie in den früheren Perioden, eine 
N-Retention \oihanden ist. Allerdings war dieselbe gegenüber dem 
Durchschnitt dm* früheren Tage geringer; es brauchte dies jedoch nicht 
direct auf den Einlluss der Thyreoidea zurückgeführt, zu werden, da 
Vogel nachgewiesen hat, dass gegen das Ende der Versuche, d. h. nach 
genügend langer Zeit einer constanien N-Zufubr der Körper die Tendenz 
zeigte, mit dem eingrfülirten N sich ins Gleichgewicht zu setzen (s. be- 
somlers Fall 111 von Vogel I. c. S. 521). 

* ln der That zeigt die Beobachtung der Nacliperiode vom 22./23. bis 
24. 25. AuimisI, dass die N-Reteniion auch ohne den Einlluss der Tliv- 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sii»tT\vorlisol\»Msut-li an einem <«i«*litKranKen. 


:> l r> 

reoidea im Abnehmen war, sodass am 24./25. August rin annäherndes 
N-Glciehgcwicht (4* 0,33) bestand. 

Es wurde nun der Versuch für 3 Tage abgebrochen, am 28./20 August 
aber wieder mit Fütterung von Thymus aufgenommen. Es bekam der 
Kranke an diesen Tagen eine Nahrung von durchschnittlich 20 g X; er 
beantwortete nun diese erhöhte N-Zufuhr mit einer ausserordentlichen 
Retention von N (s. Tab. V). 

Tabelle V. 



N-Zulülir. 

N-Ausfulir in Urin u. Koth. 

X-mianz. 

28./29. Autrust. 

29,02 

14,17 

+ 


29,14 

18,21 

-f 10,i>3 

.'id./.HI. 

31./I. September 

29,02 

19,95 

+ V' 

27,64 

19,08 

+ H,V» 


Es wurden an diesen 4 Tagen insgesummt 43,7 X retinirt = 2(52,1. 
Eiwciss = 1284,8 Muskelsubstanz, pro Tag 10,0 X = 65,5 Eiweiss = 
321,2 Muskellleisch. Es sind dies ganz enorme Mengen; in der That 
trat auch eine Steigerung des Körpergewichts um 1,5 kg ein. Ob frei¬ 
lich das gesummte retinirte X zum Ansatz gekommen ist, muss dahin¬ 
gestellt bleiben. 


III. Die Ausnützung der Nahrung. 

Was die Ausnützung der Nahrung betrug, so war dieselbe folgende: 

In der ersten Periode stand einer N-Kinfuhr von 161,67 g eine Ausfuhr von 
16,11 g N im Koth gegenüber, also ein Verlust von 10,03 }>Ct. 7 in der zweiten Pe¬ 
riode einer Einfuhr von 76,73 g N eine Ausfuhr von 9,035, entsprechend einem pro- 
centischen Verluste von 11,8; in dritten Periode betrug die Einnahme an N 44,93, 
der Verlust durch den Koth 6,786 g, entsprechend 15,1 pCt.; allerdings bestanden 
in dieser Periode leichte Durchfälle, sodass die verschlechterte Resorption der Nah¬ 
rung sehr wohl zu erklären ist. ln der Periode mit Thymusfütterung bei einer Dar¬ 
reichung von 114,82 g X waren im Kolli 9,944 g N, d. h. ein Procentverlust von 8,65. 

Es war also die Resorption in den Perioden, wo eine normale Darm- 
thätigkeit vorhanden war, eine den normalen Durehsehnittswcrth über¬ 
steigende; ein ähnliches Yerhältniss war auch in den Versuchen von 
Vogel vorhanden, was Vogel veranlasst, nicht eine verschlechterte Re¬ 
sorption anzunchmen, sondern den Abfluss der X-haltigen Darmsäfte für 
erhöht zu halten. Diese Ansicht erscheint auch nur sehr wahrscheinlich, 
nachdem die rntersuchungen der letzten Jahre dargethan haben, dass'der 
N-Gehalt der Fäces nicht allein, unresorbirtem Eiweiss entstammt, son¬ 
dern zum grösseren Theil den absierbenden Darmepithelien. 

IV. Das Verhalten der Phosphorsäu re-A usselieid u ng. 

In unseren Versuchen wurde auch das Verhalten der Phosphorsäure 
untersucht. Au l ntersuehungen über die PA.E-Ausscheidung bei Gicht 
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liegen Beobachtungen von Bouchard 1 ) und Ebstein 2 ) vor. Dieselben 
fanden die Werl he für dieselben, abgesehen von besonderen Compliea- 
tionen, normal, ebenso war das Verhältniss der P 2 0 5 zmn N ein nor¬ 
males. 

In den Wertlien, welche ich erhalten habe, tritt der Parallelismus 
zwischen P 2 0 5 und N-Aussoheidiing sehr deutlich hervor. Weitgehende 
Schlüsse aus diesem Verhalten zu ziehen, halte ich nicht für erlaubt, 
da ein genauer P 2 0.-Stoffwechsel nicht ausgeführt und da das Verhält¬ 
nis* von P 2 0- : N ein zu wechselndes ist, um weitere Erwägungen darauf 
aulzubauen. 

Specie.ll schien es mir interessant das Verhalten der P 2 0 5 in Bezug 
auf die Frage einer complicirenden (Jranularatrophie zu prüfen. Flei¬ 
scher 3 ) hat bekanntlich gezeigt, dass die Nieren in erkranktem Zustand 
viel schneller undurchlässig werden für die P 2 0- als für den N und dass 
der Nephritiker bedeutende Mengen derselben retinirt. 

Fs sind in unserem Falle die Wert he für die betreffende Ernährung 
als durchaus normale zu betrachten, und es vermögen die Zahlen, wenn 
sie mir auch nicht durchaus beweiskräftig erscheinen, doch die Annahme 
einer eomplicirenden Nephritis sein* unwahrscheinlich zu machen. Speeiell 
antwortete der Organismus auf Zufuhr von phösphorsäurereieher Nahrung 
mit einer durchaus normalen Erhöhung der Ausfuhr, viel schneller als sich 
die N-Ausfuhr der N-Einfuhr anpasste ( 28 ./ 20 . —-> 1 ./ 1 ., s. Tab.). 

Fs spricht dieses Verhalten mit grosser Wahrscheinlichkeit gegen 
eine complieirendc Nephritis. 


V. Das Verhalten der Ha rnsä u rea uss e hei d u n g, insbesondere 
unter Thymusernährung. 

Die llarnsäuremcngen, welche der Oichtkranke ausschied, schwanken 
zwischen 0,42 und 0,(32. Das sind Werthe, die massig hoch sind, aber 
bei einem Menschen, der mit V! 2 bis 2 1 Milch und wenig Fleisch, er¬ 
nährt wird, durchaus der Norm entsprechen. Auch das Verhältniss von 
(iesammt-N und Tfarnsäure-N sei noch angeführt, obwohl wir auf das¬ 
selbe kein grosses (iewichi legen dürfen; es schwankt von 41—47, ist 
also durchaus normal. 

Fs ist also hiernach kaum wahrscheinlich, dass unser Patient in 
seinem Körper Harnsäure retinirt hatte. Dass der Patient im Stande 
war, weit grössere Mengen Harnsäure auszuscheiden, zeigte sich in ganz 


1) las maladies par raleuii»euiciit «U* la uutritioii. |>. 271. 

2) I»eilrüge zur Lehre \<>n der ]iani>aim*n Oiathese. S. 27>ö. 

Öi Fleischer, /ur Lehre von den NierenkraiiKheiien. ln-uisehes Archiv für 
!\Iin. .Mcdicin, 1hl. 2‘h S. 12Ü. 
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eelatanter Weise, als ihm Thymus als Nahrung geboten wurde, deren 
liolicr Nucleingehalt bekanntlich die Harnsäurebildung sehr steigert. Es 
sei gestattet, die Harnsäure wert he der Thvinustago hier nochmals auf- 
/u führen: 


Kin^enmmncn: 

Ausgeschieden : 

4HO tr Thymus. 

0,9039 g ITarnsä uri 1 

4«0 .. 

i,i9it; „ 

400 „ 

1.388 „ 

41« „ „ 

1>719 „ 


Wir möchten diesem Versuehsresultat eine weittragende principielle 
Bedeutung beimessen. Zeigt es doch, dass ein an chronischer Gicht 
Leidender im Stande ist, ausserordentlich grosse Mengen Harnsäure durch 
die Nieren auszuscheiden. Es ist danach die l eberlegung nahegelegt, 
dass die Abscheidung der Harnsäure in die nekrotisirten Gewebspartien 
nicht sowohl auf einer Anstauung im Blut beruhen kann — denn die 
Nieren sind ja im Stande, grosse Mengen der Harnsäure zu eliminiren - 
sondern dass es sich, wie dies Klemperer nachdrücklich betont hat, 
wahrscheinlich um chemische Affinität zwischen gichtisch nekrotisirtem 
Gewebe und Harnsäure handelt. 

VI. Die Ausscheidung der AI loxurkörper und das Yorhältniss 
von Harnsäure zu Alloxurbascn. 

In der folgenden Tabelle sind die erhaltenen Resultate zusaminen- 
gestellt. 

Tabelle VI. 


D atu m. 

Gesammt- 

N. 

Alloxur- 

N. 

Harns.- 

N. 

i 

Xanthin- 

basen-N. 

Harns.-N 
zu X.-N. 

8. f 9. August 

11,790 

0,2077 

0,19GG 

0,0711 

2,7 : 1 

9./10. „ 

12,055 

0,250 

0.2012 

0,0548 

3,0 : 1 

10. 11. r 

11,945 ' 

— 

0,1912 

! 

! 

11.12. 

11,438 

— 

0,105 

—■ 

i ’ 

12.13. . 

9,525 J 

0,2259 

— 

— 


13. 14. . 

10,231 

0,2030 

0,1830 1 

0,0794 

2.3 : l 

14.05. „ 

8,20S 

0,207 

0,15 , 

0,057 

2,0 : 1 

15 IG. „ 

9,071 

0,180 

0,1417 j 

0,0457 

3.1 : 1 

10./17. r 

11,5171 

— 

0,1932 j 

— 


17./IS. . 

9,929 

0.2285 

0,2002 

0,0223 

9.2 : 1 

18. 19. r 

11,524 

0,2803 

0,1858 ! 

0,0945 

1,9 : 1 

19.20. r 

9,940 

0,2409 

: 0,1719 

0,0090 

2,5 : 1 

20.21. „ 

11,130 

0,2025 j 

0,1837 

0,0788 

2,3 : 1 

21./22. „ 

11,2259 

0,2352 ! 

0,1951 

0,0401 

i 4,8 : 1 

23./24. „ 

11,0387 

0,2052 | 

0,1808 

0,0784 

! 2,4 : 1 

24. 25. . 

12,394 

0,2754 

1 

0.2041 

■ 0.0713 

2.8 : 1 

! 

28. 29. w 

11,084 

; _ 

1 0.3013 

_ 


29./SO. . 

15,725 

0,4527 

0,3992 

0,0535 

7.4 : 1 

30.31. .. 

17,173 

1 0,4793 

! 0.440 

0,0333 

13,4 : 1 

31. 1. Sejit. 

10.0020 

0,4703» 

0.4573 

0,0190 

24 : 1 
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Es zeigt, sieh ein durchaus normales Verhalten der Alloxurkörper- 
Ausseheidung. Eine Erhöhung derselben besteht keinesfalls. Das Ver¬ 
hältnis« zwischen Harnsäure und Xanthinbasen muss ebenfalls als normal 
bezeichnet werden, wenn wir die von Krüger-Wulf, Weintraud, 
Umber festgestellten Zahlen zum Maassstab nehmen. 

Die Feststellung dieser Thatsaehe erscheint von besonderem Werth 
mit Rücksicht auf eine neuerdings von Koliseh ausgesprochene Meinung, 
dass bei der Gicht die Alloxurkörper-Ausscheidung erhöht sei. Ohne an 
dieser Stelle in eine ausführliche Würdigung der von Koliseh ent¬ 
wickelten Theorie der Gicht einzugehen, möchte ich doch hervorheben, 
dass die von mir erhobenen Thatsaehen der Hypothese von Koliseh 
direct widersprechen. Dieser meint, die Vermehrung der Xanthinbasen 
(bei verminderter Harnsäurebildung) verursache die Gichtnekrosen und 
Entzündungen. In meinem Falle sehen wir einen Patienten an heftiger 
gichtischer Entzündung mehrerer Gelenke leiden, ohne dass eine Ver¬ 
mehrung der Xanthinbasen zu bemerken gewesen wäre. 

Die wesentlichen Resultate des von mir angestellten Stoffwechsel¬ 
versuches an einem Gichtkranken fasse ich in folgenden Sätzen zusammen: 

1. Es bestand tagelang eine beträchtliche Stickstoffretention. 

2. Dieselbe wurde durch 4tägige Darreichung von Thyroideapni- 
paraten vermindert, aber nicht aufgehoben. 

3. Die Harnsäureausscheidung war normal; eine Retention von 
Harnsäure war nicht wahrscheinlich. Durch Darreichung von Thymus 
wurde die Ausscheidung der Harnsäure wie bei Gesunden sehr beträcht¬ 
lich gesteigert. 

4. Die Ausscheidung der Alloxurkörper war nicht erhöht ; das Ver¬ 
hältnis von Harnsäure und Alloxurbasen war normal. 


Am Schluss verfehle ich nicht, Herrn Geheimrath Prof. Dr. Leyden 
für das wohlwollende Interesse, welches er dieser Arbeit entgegenbrachte, 
sowie Herrn Priv.-Doe. Dr. Klemperer für die Anregung und Förderung 
derselben bestens zu danken. 
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Ueltcr die durch Contusion und Erschütterung ent¬ 
stehenden Krankheiten des Herzens. 

Gekrünto Prcisselirift.*) 

Von 

Richard Bernstein, 

Canri. nied. 

Es fehlto bisher nicht an Versuchen, das Trauma als ätiologisches Moment' 
der Herzkrankheiten zu verwert hen. Namentlich allere Specialwerke er¬ 
wähnen hierher gehörige Krankheitsfälle, um sie jedoch gewöhnlich ihrer 
Seltenheit wegen, schnell zu übergehen. Uasuistisehc Mittheilungen stützen 
sich immer nur auf die neuesten oder die bekanntesten, der Literatur 
entnommenen Beobachtungen und umfassen ein zu enges Krankheitsge¬ 
biet. Das Gleiche gilt von Arbeiten wie diejenigen von Duroziez und 
Barie, während Xelaton in seinen „Kapports du traumatisme avi*e Des 
affeetions cardiaipies“ den Begriff des Trauma so weit fasst , dass die 
uns vorliegende Frage nur sehr kurz erledigt wird. Der Aufsatz von 
Heidenhain endlich, der übrigens drei Monate nach Vollendung meiner 
Arbeit erschien, beschränkt, sich, wie auch manche andere, hauptsäch¬ 
lich auf Klappenfehler. 

Indem ich die sämmtliehen bisher puhlicirien Fälle traumatischer 
Herzaffeeiion in der folgenden Tabelle zusammenfasste, war ich bemüht, 
für etwaige spätere experimentelle Untersuchungen eine historische Grund¬ 
lage herziistellen. Von den noch nicht veröffentlichten Fällen wurde 
No. 121 von Herrn Geheimrath Leyden Lude November 1804 in 
der Klinik vorgestellt; No. 1*22 und 123 beobachtete ich in der Berliner 
Unfallstation I (Dr. Bode), No. 124 auf der inneren Abiheilung des 
Krankenhauses im Friedrichshain (Prof. Fürbring er). Für die Frlaub- 
niss, dieselben hier verüffentliehen zu dürfen, sage ich den genannten 
Herren auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank. 


*) Bie Arbeit gelangt in gekürzter Form zum Abdruck. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



R. BE UN STK IX. 


Digitized by 


520 

(Pie folgende Zusammenstellung- war ursprünglich in Tabellenform angeordnet. 
Ihn Raum zu sparen, wird an dieser Stelle auf tabellarische Ordnung verzichtet.) 

No. 1. - Autor: Bl an ca rd. PksS. (Anatome practica ration. ltiSS.j - Pa¬ 
tient : 45jähr. Bauer. — Früherer Gesundheitszustand: Potator. — Trauma: Brust 
durch einen Heukarren überfahren. -- Unmittelbare Symptome: Schmerzen in der 
Brust. Dyspnoe. Keine Fractur. — Weiterer Verlauf: Nach 4 Tagen arbeitet er 
wieder; bald heftiges Fieber, Delirium, Syncope, Orthopnoe. — Ausgang: Tod 
(11 Tage nach dem Trauma). Sectionsbefund: Viel Eiter im Pericard. l'lcera- 
tionen im linken Ventrikel und den Vorhöfen. Herzerweichung. — HerzafTection: 
P e r i car d i t i s, M v « c a r d i t i s. 

2. Bon et us. 17(X). (Anatomia practica. 1700.) — ?jähr. Mann. — Mit Herz¬ 
erscheinung. — Sturz „ah alto“. -- Ascites, Ohstructio. Keine Herzerscheinungen 
intra vitam. Tod (wann?). --- Ruptur eines Lungengofasses, Blutung in den Thorax. 
Ascites. „Ohstructio hepatis et lienis. Gor abscessu jam disrupto alteratuni et puris 
crassitie adliue incrustatum. Arpia pericardii limpida. — Hydropericard. Abscessus 
cordis. — Der Abscess bestand schon lange, sonst wäre das Pcrieardium nicht klar, 
somlern eitrig; auch kann er nicht infolge des Serums entstanden sein. 

0 . Akenside. 1700. 1 Leske's Abhandlungen. V. 17(>(>.) — 14jähr. Knabe. — 
Vor 1 Jahre die „reissende Gicht“, sonst immer gesund. — Schlag in die Herzgegend 
(nach seiner Angabe soll der Rand eines 'Peilers zwischen zwei Rippen gedrungen 
sein, was der Thiiter leugnet). — Heftiges l ebelbelimlen, heftige Schmerzen in der 
Brust, Herzklopfen. Bald darauf Bluthusten und Naehtschwcissc. (Kein Blutverlust 
aus der Contusionsstelle erwähnt.) — Nach 4 Monaten in der Nabelgegend gangrän- 
iilmlichcr, bald verschwindender Fleck. - Tod (t> Monate post trautna). — Nahe der 
Herzspitze schwarzgelber, gallertiger Fleck von der Grösse eines halben Kronenstücks. 
Geringere ähnliche Veränderungen bis zum Vorhof. Verwachsung des Pericards mit 
dem Herzen. — Pericarditis, Myocarditis (mit Abscessbildung?). — A. nimmt eine 
Herzcontusion im Moment der stärksten Erweiterung und dadurch hervorgerufene 
Entzündung der Oberfläche an. 

4. F. G. Bose. 1771. (Ciiirt bei Testa-, Herzkrankh.) — Mädchen (Alter nicht 
angegeben). — Rachitisch. — Sturz aufs Pilaster. — Bewusstlos (ins Spital ge¬ 
bracht).— Erholte sich, doch blieb Angstgefühl, Druck unter dem Sternum, Catarrhc, 
(Jedem. Tod plötzlich (wann?). Herz stark vergrössert, aussen mit weissenAus¬ 
wüchsen bedeckt, Pericard ebenfalls, stark verhärtet. — Pericarditis,Herzhypertrophie. 

5. Taceonus. 17 So. (De Bononensi seien!, et art. coinment. VI. 178M.) - 
LJjähr. Mädchen. — Gesund. --- Sturz von einer hohen Mauer (Schreck). — Seitdem 
besteht: Blässe der Haut, Schwäche, Herzklopfen, .Schluckbeschwerden, Ersiiekungs- 
anfälle, PuJsheschleunigung, Ausbleiben der Menses. Später Brustschmerzen, Blut- 
speien. Tod <J. p. träum.). — Linke Lunge mit der Pleura verwachsen, ge¬ 
schrumpft, blutleer. Herz: linker Ventrikel dilatirt, rechter hypertrophisch. Pulm«»- 
nalklnppon fast ganz verwachsen, Ostium kaum durchgängig. Foram. ovale ollen. — 
Pulinonalostien-Stenose. Offen gebliebenes Foramen ovale. -- Von T. als Wirkung 
d(*s Schrecks erklärt. 

(>. Michaelis. 17SA. (Cit. bei Testa, Herzkrankh.) Mann (Alter?). —? - 

( ontusion der Brust durch einen Wasserstrahl aus einer Feuerspritze. — Engbrüstig¬ 
keit. Schmerz unter dein Sternum. Dyspnoe. Kein Herzklopfen. Puls klein. — Tod 
(wann?). — Herz sehr dilatirt und h\pertrophirt (über »1 Phi. schwer). Klappen iit- 
tact. llozt ergrössorung. 

7. Kinglake. 17«s*J. (London mcd. Journal. \. Ref. b. Kreyssig. Herzkrank¬ 
heiten). - 2.'»jälir. Frau. /art gebaut. (ontusion der linken Bni<t>eite b«-im 
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Fahren. - - Schmerzen in der linken Brustdrüse und in der Herzgegend. Anschwel¬ 
lung der Mamma. — Naeli l Jahr Rückgang dieser Anschwellung, dafür starkes Herz¬ 
klopfen, Krstiekungsanfällo und Ohnmächten. Kein Husten. Krleichterung dureli sein* 
viele Aderlässe, zwei .laltre lang. Kndlieh Fieber. --- Tod (3 Jahre post träum.). - 
Im Pericard ein Pfund Wasser. Im rechten Herzen polypöse iVmeremente. Kalkige 
Verengerung der Art. pulmonalis. — Pericarditis serosa. Stenosis ostii ])ulnnmalis 
fe\ arterio-selerosi). — K. und Kreyssig halten das Trauma für die Ursache der 
Brustdrüsenentzündung, diese wieder für eine Ursache der Herzerscheinungen. 

S. Corvisart. 1811. (Maladies du coeur. 1811.) — 40jiihr. Mann. — ? — 
Faustschlag in die Herzgegend. — 1B Tage lang keine Symptome.—Plötzlich Fieber, 
Beklemmungen, Schmerzen in der linken Bruslhälfto (f> Tage lang). Dann Angst¬ 
gefühl: kleiner, frequenter, unregelmässiger Puls. Yergrössertc Herzdämpfung. .Dys¬ 
pnoe. — Tod (24 Tage post trauma). — Pericard enorm erweitert, mit zwei Pinten 
serös-eitriger Flüssigkeit gefüllt, auf der Innenfläche mft dicken Fibrinablagerungen. 
Parietales Blatt verdickt. Herzvolumen normal. — Pericarditis sero-purulenia. — 
Latliam erklärt den langsamen Verlauf durch die Reinheit des (mit anderen Alfce- 
tionen nicht complicirten) Falles: it began, proceeded and end in the heart. 

Corvisart. 1811. (ibid.) — 57jähr. Postillon. — a) Heftige Faustsch läge 
in das Kpigastrium. — ln den ersten drei Wochen häufige Ohnmächten, Brust¬ 
sehmerzen, Athemnoth. — Nachlassen der Beschwerden bis auf die Athemnoth. — 
b) Nach 8 Monaten fiel ein schwerer Körper auf das Kpigastrium. — Palpitationen, 
Dyspnoe, Beklemmungen in der Brust, besonders beim Treppensteigen. - - Nach 
lti Monaten: Cyanose, Pulsus irregularis. Kein Oedem. 4 Monate später (Jedem, Kr- 
stickungsanfälle; dann vorübergehende Besserung und stärker werdende Anfälle. — 
Tod (3 Jahre nach dem ersten Trauma j. - - Herz erweitert, linker Ventrikel ziemlich 
geschrumpft, rechter hypertrophisch. Foramen ovale geöffnet. Ostion des linken 
Herzens sehr verengt. Pericard erweitert. -- Stenose des Mitral- und des Aorten- 
ostiums. 

10. Testa. 1813. ('Krankheiten des Herzens, deutsch von Sprengel. 1813.) 
Dijühriger Barbierbursche. — „Hatte schon oft einen gefährlichen Fall gethaii.“ — 
Dreimal fiel er auf Fiisse, Rücken und Brust. - Während der ersten Tage keine 
Symptome. — Nach geringer Anstrengung Fieber, Krysipel am gering verletzten 
Knie, diffuses Herzklopfen. Hüpfender sichtbarer Arterienpuls, Turgescenz der 
Venen, Pulsus irregularis. — Tod (12 Tage p. tr.). — Lungen blutreich. Pericard 
lederhart, hyperämisch. Rechtes Atrium dilaiirt, Wand dünn. Klappe der Hohlvene 
ganz zerrissen. Rechter Ventrikel dilaiirt. — lnsuflicienz der Tricuspidalklappen. 

11. Testa. 1813. (ibid.) (iOjiihr.Maurer. ? -- Tliat vor einigen Monaten 

einen gefährlichen Fall und verletzte sich die Brust. Leidliche (Jesundheit. —- 
Plötzlich Dyspnoe und Stiche unter der linken Brustwarze. ."> 'Lage lang last pulslns. 

Dann täglich ein Anfall. Bei magerer Diät Milderung der Anfälle. — (ieheilt ent¬ 

lassen <'3 Wochen p. tr.). Angina pectoris. Fettherz. Dauernde Heilung be¬ 
zweifelt. 

12. Testa. 1813. fibid.) — 32jähr. Abdecker. — Krätze. Später Magen¬ 

beschwerden, Kngbriistigkeit. — Aus Verzweiflung hierüber Steinwurf gegen die 
Brust. ----- Keine Symptome. — Nach 8 'Tagen Fieber. Schmerzen in der linken Brust¬ 
seite. Dyspnoe. Husten. Vom PJ. 'Lage an aussetzender Puls. Schwindel. Am 
21. 'Tage Rückgang des Fiebers. Nie Herzklopfen oder Ohnmacht. Tod i2l Tage 
p. tr.). — Herz und Pericard verwachsen. Hypertrophie und Dilatation. Klappen 
intact. — Pericarditis. 

13. Testa. 1813. (ibid.) - 2‘Jjähr. Ilutmacher. - In der Jugend Stock¬ 

schnupfen, Nasenbluten, später Syphilis. Fnmässig. Kräftig. —• FauMkatupf. - Be- 


Digitized b' 


Google 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


A22 K. BF K NST BIN, 

sehwerden im Leih. Heftiges Herz- und Arterienklopfen. Oedeme der Beine. Eng¬ 
brüstigkeit. Am 1A. Tage (im Spital) kleiner unregelmässiger Puls. Dyspnoe. Breitor 
Spitzenstoss. Gangrän eines Beins. Sugillationen an der Haut. —• Tod (21 Tage 
|». tr.). — Pleuritis serosa et Pneumonia. Seröse IVriearditis. Knonne Dilatation lind 
Hypertrophie des ganzen Herzens. - IVriearditis. 

14. Testa. 1*1 A. (ihid.) AAjähr. Händler. — ? - Fiel rücklings vom Baum. 

- Fine Stunde lang bewusstlos. Inenntinenz von Blase und Rectum. — Nach einiger 
/eit Geseliwidst zwischen Sternum und linker Mamille, die BMonate nach dem Trauma 
hiilinereigross war und pulsirte. Caries der 4. Kippe. Sonsi vollständiges Wobl- 
belinden, ? Aneurysma eordis dextri. 

1A. Testa. LSD. (ildd.) - AKjältr. Lastträger. ? — Schlug mit der vollen 
Last auf der Schulter rücklings über. Wiederholte Anfälle von Engbrüstigkeit und 
Ohnmächten, heftige Schmerzen in der linken Brustseite, FieLer, sichtbarer heftiger 
( ’arotidenpuls. — Tod ( L‘> Mon. p. tr.). — Rechtes Atrium sehr dilalirt. InsulTicienz 
der Valvula tri«*uspidali> infolge von Zerstörung ihrer Scltmmfäden. Hypertrophie und 
Jdlatation des linken Ventrikels. — JnsulTicienz der Trieuspidalklappe. 

H>. Adam 1*21 (Froriep's Notizen V, 1*21). - 21 t j. hcngalischer Matrose. — 
Gesund. —- Vor einigen Jahren Schlag oder Fall auf die Brust. — Seitdem Schmerzen 
in derselben. Jetzt: Grosse Schwäche, Athcmbeschwerden, t.-yanose, Schmerzen 
und Anschwellung in der Magen- und Leitergegend. I'nregelmässigor, intermittiren- 
der Puls. Herzstoss deutlich fühlbar, TrocknerHusten. Nach 2 Tagen Anschwellung 
der Nonen, am 7. Tage der Beobachtung: --- Tod (einige Jahre p. tr.). -- Ascites. 
Leber und Milz sehr vergriLserl. Herz muh allen Richtungen hin vergrössort. IVri- 
card mit der Thoraxwand fest verwachsen, beide Blätter auch untereinander: stellen¬ 
weise /eichen einer Irischen Entzündung. Linker Ventr. hypertrophisch. Mitralklappe 
und mehrere Gliordae tondineac verknöchert. Aortenklappen härter als gewöhnlich. 
Insuflicienz der Mitralklappe und Stenose ihres Ostiums. IVriearditis vetus et recens. 

17. Berlin 1*24. (Maladies du coeur. 1*24.) Tljähr. Frau. — ? — Sturz 
auf Praecordialgcgend — ? — Praesystolisehes Geräusch an der Spitze, verstärkter 
zweiter Bulmonalton, heftiges Herzklopfen, besonders rechts vorn Sternum sichtbar. 

— Tod (wann?). Ostium mitrale sehr verengert. Hypertrophie und Dilatation des 
rechten Ventrikels. -- Stenose des Mitralo>tiums. -- Scheint nach B. eine Folge des 
Traumas zu sein. 

LS. Becker 1*2A. (JIopc-Bccker, Krankheiten des Herzens. lS.TV) — lAjähr. 
Knabe. — ? Durch einen Wagen überfahren. •--- Blutspeien, etwas Kurzathmigkeit, 
keine weiteren Beschwerden. — Nach drei Jahren stärkere Kurzathmigkeit, „gowüb¬ 
licher Verlauf einer Klappenkrankheit.' 4 — Tod (4 Jahre p. tr.). — Warzige Aus¬ 
wüchse auf und an der Mitral- und Trieuspidalklappe. Frsteres Ostium sehr verengt. 

— Fndocarditis verrucosa. Stenose des Mitralo>tiums. — Mechanische Veranlassung 
als I»(‘merkenswerth hervorgehoben. 

H>. Bresche! 1*27. (Rechcrohes sur Fane\rysmc läux consecutiv du coeur. 
Baris 1*27.) — PJjähr. Gondidier. — Gute Constitution. --- Fiel und schlug mit der 
Brust gegen die Gondel. — Der Schmerz ging bald vorüber. — Nach sechs Jahren 
Seitenstechen, Dyspnoe, Husten. Balpitationen in der rechten Brustseite bis zurMagen- 
gegend. Nach 2 Jahren neuer Anfall, constantc llerzschmerzen, Frstiekungsanlalle. 
ln einer Ohnmacht Sturz ins Wasser und Tod. — Tod (10 Jahre p. tr.). — Lungen 
und Pleura gesund. Pericard verdickt. Herzaneurysma (vergl. d. Original.). -- Peri¬ 
card itis. Herzaneurysma. 

2H. Hope l*2 l J. (Hope-Becker, Krankheitendes Herzens. IST).) - ca. 4Ajähr. 
Soldat — ? — Plerdestoss in die Praecordialgegend. — Seitdem krank. Orthopnoe. 
Schmerzen auf der linken Seite. Puls und Herzstoss \ erstarkt, ID. --- Dazu muh 
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l 1 /--» «Iallrt-n: Schwirren um! (ieräusch an Oer Aorta. Dann Oedem Oer Beine, Angst 
und Beklemmungsgefühl, Dyspnoeanfälle n. s. w. Tod (l 3 / 4 0. p. tr.). — Linker 
Ventrikel vergrüssert, rechter Ventrikel di lat i ri, Aortenklappen etwas verstärkt, käsige 
Ablagerungen auf der inneren Fläche Oer Aorta. - Angina pectoris, Hypertrophia 
et dilatatio cnrdis. Insuflicienz Oer Aortenklappen. - Fpierise ohne Bezug auf 
Oas Trauma. 

21. llope 182*0. (ibid.). 47>jähr. Frau. — ? - Fall, Stoss mit Oer Herz¬ 
gegend gegen einen Blumentopf. Heftiger anOauernOer Schmerz in Oer HerzgogenO. 
Langsame Besserung. - Dyspnoe unO Herzklopfen bleiben bestehen. Nach y 2 Jahre: 
starker Herzstoss. Systolisches und diastolisches (ieräusch. Nach 7 \Y. Pleuropneu¬ 
monie. — Tod (8 Mon. p. tr.). — Linksseitige Pleuritis. Herz nach recht verschoben. 
Linkes Herz vergrössert. Im Herzbeutel 2 Fnzen Flüssigkeit. — Seröse Pcriearditis. 

22. Hope 1840. (ibid.i — ‘HA jähr. Frau. ? - Stoss vor 10 Jahi'on mit der 
Brust gegen einen Pfahl. — Seitdem kurzathmig. - Vor 8 Monaten Frkältung. Seit¬ 
dem stärkere Beschwerden: Dyspnoe, llerzschmerz, s]»äiliehe Lrinmenge. Nach 4Mon. 
Oedem, Ascites, epigastr. Pulsation, systol. Geräusch im 11. Interrostalrnum. — Tod 
(10 Jahre p. tr.). -- Linkes Herz hypertrophisch und dilatirt. Pulmonalklappen 
nicht schlussfähig. Mitralis etwas verdickt. - In^ufficienz der Pulmonalklappen. 
Fndocarditis. 

20. Stokes. 1841. (Diseases of ihe heart. 1x54.) — 21jähr. Mann. Gesund. 
Herz schlug früher links.) (Quetschung Oer BruH durch ein Wasserrad. — 4 Stund, 
besinnungslos. Links zwei untere Hippen, rechts (’lavicula, Humerus und 5. - 7.Rippe 
gebrochen. — Hautemphysem in Gesicht und Brust, Paralyse des rechten Arms. 
Schmerz in der rechten Brustseite. Herz pulsirt rechts vom Sternum. Husten, ln 
den folgenden «S Monaten blieb nur noch leichte Pulsbcsehleunigung zurück. (TOD bis 
120 Schl.) Spitzenstoss im 5. rechten Intereosialroum. Kein Vitium. — Besserung. 
— Dislocatio cordis ad latus devtrum. Hyperkinesis. - Aneurysma der Aorta de- 
scendens ausgeschlossen. 

24. Gnyoi. lx‘14. (De Finsuftisance aortnpie. Paris. 1*44.) — 52jährigvr 
Schlosser. — Seit mehreren Jahren Hämorrhoiden, sonst stets gesund. — Vor vier 
Jahren heftiger Stoss mit einer Wagendeichsel \or die Brust (links vorn unten j. — 
Seitdem leichte, bei Anstrengung gesteigerte Beklemmungen. — Seit einem Jahr Herz¬ 
klopfen und starke Beklemmung. Seit y o Jahr Oedeme, Frstiekungsanfälle. Jetzt 
sichtbarer Spistenstoss, 1. 'Fon dumpf und verlängert, längs der Aorta diastolisches 
(.ieräusch. Heftiger Artoricnpuls. Collaps. — Tod (4 Jahre p. tr.). — lm Pericard 
sehr wenig Flüssigkeit. Linker Ventrikel stark dilatirt und hypertrophirt. Zipfel¬ 
klappen gesund. Aortenklappen insuHicient, geschrumpft, knorpelig verdickt. Aorta 
darüber dilatirt. — ln<ufiioienz der Aortenklappen. 

27). Houi Hand. 1845. (Maladies du coeur. 1845.) 40jähr. Näherin. — 
Kräftig, jung verheirathet. 5 schwere (ieburten. Kummer. — Vor 20 Jahren heftiger 
Schlag in die Herzgegend. - Keine Sympl. - Nach 8 Jahren Brustbeschwerden. Jetzt 
seit 10 Monat. Schwäche, Herzklopfen, Oedeme, Dyspnoe, Puls 120. — Tod (20 Jahre 
p. tr.). - - Mässige Stenose eines linken Ostiums. Herz hyperirophirt und dilatirt. 
Pericarditische Verwachsungen. Aortenklappen venlickt und verkalkt. — Hypertro¬ 
phie. Stenose des Aortcnostiums. Pericardilis. Fndocarditis. 

2<>. Bon i Hand. 1845. (ibid.) — 44jähr. Frau. — ? — Sturz auf die Herz¬ 
gegend. — Herzklopfen, Orthopnoe und Bluthusten. — Gebessert. Von Zeit zu Zeit 
Anfälle, die nach 8 Jahren sehr heftig wurden und häulig mit Frstiekungsanfällon 
wiederkehrien. - - J od (8 3 / 4 Jahre p. tr.). — Beide llerzhälftcu sehr vergrös>«*rt. 
Hechte Ostien frei, links: Mitralostium kaum für den Finger passabel, Klappen vor- 
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härtet. Aortenklappen und ('oronararlerien normal. 11vpfi kiinvsis. Stenose dr> 
Mitralosliums. 

27. L oir«> n d re. 1 n 38. (Bulletin de f Ia soc. anatomi«|ue dt» Paris. 1838.) --- 

Mann ?jälir. - - (Juetschuug der Brust. - Rippenbrueli. Beträchtliche Orthopnoe. 

Dämpfung links unten. ln der Herzgegend besonders an der Spitze nur Geräusche 
zu hören. Neue Anfälle von Dyspnoe. Oedeme. - Tod (wann?). - Pleuritis sini>tra. 
Im linken Ventrikel ein sehr grosser Fleischhalken, der mit dem hinteren MitralziplW 
zusammenhing, abgerissen und zwischen dessen Sehnenfäden zusammengerollt. An 
seiner ursprünglichen Ansatzstelle glatte weisse Narbe. Im Atrinum membranartig ab¬ 
streifbare Plaques. — Endocarditis. Myocarditis. Insufficienz der Mitralklappe. 

28. Sovot. 1842. (Annales de la soriete de medeeine d’Anvers. 1842.) — 
30- 32jähr. Mann. — Athletischer Knochenbau. Nie krank oder erkältet. — Erhielt 
im trunkenen Zustand Abends Fusstritte und Stockschläge in die (legend der 3 ersten 
Lendenwirbel, Praecordialgegend und rechtes Hvperchondr. -- Blutbedeckt nach 
Hause gebracht. Schlaf gut. Am anderen Morgen Schüttelfrost (Ohnmächten, Herz¬ 
angst. Linke untere 'Thoraxhälfte bei der leisesten Berührung schmerzemplindlieli >. 
In der folgenden Nacht wurde S. gerufen. —- Zittern und leichte spastische Krämpfe 
in den Extremitäten. Herzlhätigkeit erregt, epigastrische Pulsation. Puls sehr be¬ 
schleunigt, unzählbar. Zeitweise bewusstlos. Sonst alles normal. Am folgenden Tage 
llcr/dämpfung vergrüssert. Kein linsten. Besserung. Nach 8 Tagen Rückfall. Herz¬ 
dämpfung wieder sehr vergrüssert, Töne schwach, weich, entfernt. Blutentzielmngen. 
- Heilung (nach 4 Wochen). — Pericardilis acuta. — S. hält die Kontusion für 
die Krsaeho. 

29. Hamernjk. 1843. (Roser-Wunderlielvs Archiv. 1843.) — 3Gjähr. Arbei¬ 
terin. — Stets gesund, nie Intermiltens. -— Vor G bezw. 9 Jahre Sturz von einer 
ziemlich hohen Mauer auf den Kopf. In der Leberschrift G, im Text 9 .Jahre. — Sechs 
Wochen lang schwer krank. — Seitdem oft Kopfschmerz, Schwindel, Schwächegefiihl. 
Seit 12Wochen Nebelsehen, bald Erbreclien, Schwerhörigkeit, Bauchschmerzen. Jetzt: 
Spitzenstoss im 3. Intercostalraum, hebend, systolisches Schwüren und Geräusch. 
Verstärkter 2. Pulinonalton. Puls 92. voll. Jugularvencnpuls. Milz gross. Schnell 
Exitus. Tod (G bezw. 9 Jahre p. Ir.). Herzbeutel trocken. Herz etwas ver¬ 
grüssert. fettreich. Vcrrucöse Evcrescenzen an der Mitralklappe. Mitralostium glatt, 
um die Hälfte xerongerl. Hypertrophie des linken Ventrikels. Endocard da>elb>t 
getrübt und verdickt. Peritonitis exsudativa. Fibroma uteri. - In.suftieienz und 
Stenose am Mitrah»!ium. - Has 'Trauma von II. selbst als l rsaelie anerkannt. 

30. Broektuann. 1843. ('Hölschers Annahm. V. 1843 .) --- 21jälir. Kui>eln*r. 

Sonst durchaus gesund. - - HnlVhlng auf die Brust. — Blutspeien. .Stechende 

Schmerzen lief unter dem Sternum. Fieber. Husten: heftiger Herzschlag. — Voriiber- 
hende Besserung, nur bleibt gesteigerte llerzaetion. Am 10.Tage heftiges Herzklopfen 
und Byspnoe: Stiche in der Pracconlialgegend. Dämpfung vergrüssert. Wiederholte 
.\nfällt* ähnlicher Art. - Heilung fp. tr.). - Periearditis. Traumatische l.r>a«*he 

von B., allerdings als selten, anerkannt. 

31. Guy's Hospital Report. 1843. ('ase 20. 49jälir. Mann. ? -- Sturz 
aufs Pilaster. - Doppelter Rippenbrueli. (irosse Prostratiou für kurze Zeit. Vcnae- 
sectio. - - Zeichen von Entzündung der Brust. Schmerzen erst links, dann rechts. 
Nach 10 Tagen resimanee pivlty good. Rasselgeräusche. (inisse’llerzdepressinn. Ohn- 
inaelil nach 3 l uzen Aderlass. Tod (13) 4’age p. tr.i. — Int unteren Tlieib* der 
rechten Brustseilr triibgelbe eitrige Flü«igkeit, mit einigen an der pulmonalen Pleura 
anhaftenden lihrinüsen Auflagerungen. Alte pleurit. Schwarten. Oben rechts Eiter 
bis im interlobulären Bimlegew'ehe. Dünne Eitcrseliirhi zw i>clien Pericanl und rechter 
Pleura. Lungenödem. Link«* Pleura durch alt«' A«lhä>. verklebt. Linke Lunge »»Ime 
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Literheerd. Keine Perforal. «ler Pleura d. <1. Rippen. Spuren vun Lnlzümlung. Pe- 
rieard mit hoträchtl. Menge puriformen Serum erfüllt, mit Auflagerungen bedeckt. 
Herz gross, an der perieanlialcn Oberfläche zahllose kleine Lcchymosen. — Pericar- 
ditis purulenta. F.eehymoses, Myocardii. 

42. To«l«l. 184S. ('Dublin «|uarü*rlv jottrn. 1S4<S .) -- 21jähr. Mann. ? 
Schlag auf die linke Brustseite unterhalb der Mamille. -- Leichte oberflächliehe 
Blutung. Pleuritis. — Magcnsvmplome. Nach zwei .Jahren Oedeme, Ascites u. s. w. 
Systolisches (icriiusch unterhalb des Sternums und an d. Aorta. — Tod i- l j A Jahr 
p. tr.). - Lin Zipfel der Tricuspidalis hing schlaff in den Ventrikel, nur an der 

Basis festgewaclisen. Atrophie «lerPapillarmuskeln. Andere Klappen gesund. Lungen¬ 
ödem. — Insuflicienz der Tricuspidalklappe. - Die Atrophie der Mm. papilläres b«*- 
weist nach T. «las lange Bestehen der Ruptur. 

TL Dittri« h. lS4B. (Prager \ ierleljahrsschrift. \\\.) 2ojahrig. Soldat. 

\ or einem Jahr gesund eingestellt. Scibbmi einmal Weehsellieber. Früher zeitweise 
Mußten. — Hufschlag auf «las Sternum. — Nach 2 'ragen Brustschmerzen und Blut¬ 
husten, dann Diarrhoen uml Hydrops. Stärkere Hervorw ölbung der Herzgegend. 
Herzstoss schwach. Lautes systolisches (»«Tausch im 2. linken Interc«>stalraum. 

Tod <10 Wochen j». tr.). - Herz wenig vergrössert. besonders rechts. Fossa ovalis 

etwa strecknadelknopfweit ollen. Aorteimstium etwas sienosirt. Kndocard stellen¬ 
weise weisslich getrübt. R«*chter Ventrikel durch eine libröse Stenose in zwei Hälften 
gelheilt. Axemlrchmig «l«*s (or nach links. - bn<lo<*anlitis, Myocarditis. Stenose des 
rechten Ventrikels am (.onus art«*rio>us. — Ursache: Trauma (D.i, Wechsellieber (II. i. 
Lml»rvonal«* Anlage (Assmusi. 

.‘>4. Skoda. 1S.A0. lAI'hainll. über Au<cult. und IVrcussmn .) ? < jähr. Mann. 

— ? - - Heftige I>rustc«mlu^ioii zw igelten zwei Wagen. - Linksseitiger Pneumothorax, 
und «'onsonireinhvs KasselgeräuM-h besonders bei «l«-r Kaminerdiastole. Letzteres ver¬ 
schwand nach einigen Tagen. - Heilung < nach einigen Tagen i. -- lntraperieanlialer 
Bluterguss (?). - Aus Sch ob's Klinik. 

X). Widenmann. 1 nT>(>. i Inang.-Diss. Tübingen. LsA(b) - 22jahr. Wagner- 
goselle. — Nie lbo/beschw enlen. — Halt«* oft und lange den Obertheil eines srhw eren 
Boluvrs auf «li«* llerzgegeml gesetzt und «li«* Brust dagegen gestemmt. Unmittelbar 
kein Schmerz. V«>r fünf W'neben Sh , « , h« , n in «ler Brust. Sehtuer/.« , n, Beengung. Iliist»*n. 
blutiger Aitsw urf: >«*it 12 Tagen Heilem der Beim*, A«*ites. - Jetzt: Heftiges Asthma 
und llust«*n. Weder Hriists«-hini*rz**ii imeli Herzklopfen. Herz normal. Puls klein, aus- 
setzeml. Spärlicher Irin. Später Pulsus para«lo\us « \ ier«»r«lt i. Orthopnoe. - Tu«l. 

— Sternum «buch L\sinlal mit «1. Pericard verwachsen. Letzteres aussen mit 
S« , liwart«*n be«leckt. innen am rechten \enirikcl mit Liter g'd’ülli, sonst verwachsen. 
Lndocard uml Klappen unveräuderl. • - Fibrinöse Mediastinitis. Litrig-librinöso IV- 
rieardilD. *- W. «•rk«*tint das Trauma als Ursache an: zugleich auch für andere 
P«*ricar«lit is. 

Jb. (i ii n s b u rg. lsAO. «'Klinik «ier Kreislaufsorgaiie. Breslau, l.s, Mi. i dOjalir. 
Mann. ? - Zwischen zw«ü Lis« i nbahnwagen leicht ge«|U«‘tscht. Heftiger Schmerz 
in «ler llerzgegeml beim (ichen. - Naeh 0 lagen: Vcrgrösscrimg «I«t Dämpfung im 
Längs»luivhmess» , r. Kurzes systolisclms (ieriiiisch am L. V. Kcsp.40. Puls 120. Temp. 
erhöht. — Heilung. Kudoeanlitis acuta. Der Schmerz, s»» s«dten b«*i jeder nicht- 
traumali>«*hen L. kann di«*ser wohl kaum zugescliriebou werden. Periost, Pl«*ura und 
Pericar«! siml mit ihren >«*iis. Nerven betheiligi. 

.*>7. tiüiisburg. lsAl». fall .‘»0. tibid.i - 24jähriger Schuster. - ? (Wahr- 
sehcinlich war «*r gestitnl i. Schlag mit einem Stiefelabsatz in die Lebergegend vor 
•V 4 Jahren. S»*itd»*m Husten uml Ib*r/.kb»plVn. Jetzt: Oedeme und Amöi. Am 

Herzen zwei schahend« 1 (.ieriiusclie. Dampfung nach link^ uml unten vergrüs^Tt. 
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Bronehialrasseln. Leber 1»is /ur Nabelgegend. l*uls los. Am nächsten Tag svsudi- 
sehes Geräusch an der Basis des L. V. JJ. Ton rein. - Zwei Geräusche an der Anna. 
Naeh 3 Wochen Ausdehnung der Dämpfung nach rechts, grosse Dyspnoe, stärkerer 
Asc. Am ganzen Herzen zwei schwirrende Geräusche. — Tod (11 Mon. p. tr.). — 
Nur das Herz gestattet. Im Pericard */ 2 Pfund gelblichen Serums; die beiden Herz¬ 
blätter an der Vorderlläche durch ein Fachwerk glänzend woisser Exsudatblätter ver¬ 
bunden. Hyp. d. L. V. InsiilT. der geschrumpften, von Excrescenzen umgürteten 
Aortentaschen. — Pericarditis, Aorteninsuflieienz. — Das Trauma als angebliche 
Prsaehe bezeichnet. 

38. Whitley. 18,*>7. (G uy ? s Hospitals Reports. 187)7.). — 3Sjähr. Frau. — 
riesund, war mit dem Tragen von schweren Lasten beschäftigt. — Vor 5 Wochen er¬ 
hielt sie von ihrem Gatten mehrere Schlüge vor die Brust. — Seitdem bettlägerig. 
Seiiensohmerzen und Athemnoth. .letzt: An der Herzbasis neben den Tönen ein 
Geräusch. Keine genauere Untersuchung i. v. — Tod (5 Wochen p. tr.). — lVricard 
und Klappen gesund. Ost. pulmon. nur für eine Sonde durchgängig; zwischen 
2 Klappen sassen wallnussgrosse Vegetationen, an der 3. ebensolche kleinere. Andere 
Organe gesund. — Pulmonalstenose. 

31). Flint. 18<v>. (Diseases ot the heart. 1870.) -- 27>jähr. Mann. — Immer 
vollkommen gesund. — Vor einem Jahre Schlag mit einem Brett direct in die Prae- 
cordialgegend. - Keine penetrirende Wunde, sondern nur Contusion (sic!). Schwäche, 
Dyspnoe, Herz bei genauer Untersuchung gesund. - Nach einiger Zeit lautes endo- 
cardiales Geräusch. Nach (> Wochen Hydrops. Jetzt: Ascites. Lautes systolisches 
Geräusch an der Spitze mit Fremissemont. V enöse Stauung. — Tod (l 3 / 4 Jahr p. tr.). 

— Linker Ventrikel dilat. Klappen gesund. Im untern Theil d. Septum veniricnlo« 
rum eine für die Spitze des Zeigefingers durchgängige OelTnung, neben ihr Exsuda¬ 
tionen im Endo- und Myoeard. Im rechten Ventrikel, gegenüber, ein dunkler Fleck, 
der neuen Stromrichtung entsprechend. — Endoearditis und Myocarditis des linken 
Ventrikels mit Perforation seines Septum. 

40. Uasper. lsf>4. (Handbuch der gerichtlichen Med. Berlin. 18G4.) —■ (JE»jähr. 
Mann. --- ? Contusion durch einen Sack mit Korn. Comminutivfractur des 
rechten Oberschenkels. — Amputation. Keine Herzsymtome. - Tod (8 Tage )>. tr.). 

— Fraetur der 1. und 2. Kippe und des 3. Kückenwirbels. In der rechten Wand des 
Pericards thalergrosse Sugillation. ln der linken Herzwand 2" langer, 1 j i u breiter 
sugillirter Streifen. Rückenmark iiuact. - Commotio cordis. 

41. More I-Lava 11 c. 1SK4. (Gazette de Paris, lSbd. lief, bei V.-IL) — 
20jiihr. Mann. - ? — Stürzte hoch herunter. Fraetura femoris. -- In der folgenden 
Nacht M.-L.’s Liiflwassergeräuseh (7> 'Lage lang), normale Herztöne. Dann periear- 
diales Keilern. — Tod (iS Tage p. tr.). — Luft in der Brusthöhle. Blut und frische 
Gerinnungen im Pericard. l‘> cm lange Kuptur desselben. Skelet unverletzt. — Peri¬ 
carditis haemorrhagica. 

42. Morel- La \ al l e. Lsb4. (Ibid.) — ? — ? -- Von einem W agenrad ge« 
>1 reift. Fraetur der 4.—-7. Kippe. Hautemphysem. Drei Tage lang M.-L.’s Lult- 
wa^sergeräusch. Heilung (nach wenigen Wochen i. Kuplura pericardii f?i. 

43. Schulz, isi *>.-). ( M\opathische Erkrankungen des Herzens. Tübingen, 1SK7>: 
eil. b. Seitz-Albutt u. a. IcbcranMrengung des Herzens. Berlin. 1877).) — ♦Vdjähr. 
Steinhauer. ln der Jugend Kulir. Sonst nie krank. Potator. Seit 7> Jahren Morgens 
Schwindelanfälle. f all auf den Arm. — Fraetura oleerani. 3 Wochen Bettruhe mit 
Fieber und Delirium. Dann warf sieh alles angeblich auf die Brust. — Zunehmende 
D\"pnoe. Ocdem der Beine, Ascitrs, Oligurie. Puls weich, klein, unregelmässig, 1D». 
Dämpfung n<.rt 11 aL Spit/.eiistoss nach aussen. \ oriibergehend olt Besserung, dann 
Cvanose. \ eneiiundulation am Hals, Lnreiner 1, Ton. Starkes Oedeui. Albuminurie. 
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Lungenödem. Tml il Jahr p. tr.). Anasarea. ,f>ciie>. Herz frei im Herzbeutel, 
stark vcrgrössorler linkor Ventrikel. Zipfel der J\lappen etwas verdickt. Ilerzlleiseh 
in fortschreitender leitiger Entartung. Atherom nur an den llirnarterien. Endo- 
carditis. Fettige Entartung des Herzfleisches. 

44. Hayden. 18G7. (Dublin quarierly Journal, lief, bei Lindmann. Dtseh, 
Aich iv L kl in. Med. XXV.) — 30jähr. Mann. — ? — Vor einigen Jahren stürzte er 
von einem Walle herab gerade auf die Brust. — Blieb betäubt liegen, erholte sich 
bald wieder. — Vor 1 / 2 Jahr Abmagerung, Uebelkeit. (Jedem. Jetzt: Puls 108, Tur¬ 
gor der Halsvenen. Dämpfung des Cor normal. An der Basis lautes diastolisches und 
schwaches systolisches Geräusch. Starker Arterienpuls. Haemoptoe. Nach 7 Tagen: 
- - Tod (einige Jahre p. ir.). — Linker Ventrikel hypertroph. Vorderes rechtes Segel 
der Aortenklappen, die sonst normal sind, theilweise an der Basis abgerissen und 
tlottirend. — Insufticienz der Aortenklappen. 

45. Traube. 1871* (Gesammelte Beiträge zur Physiol. und Pathol. 111.) 
47jähr. Arbeiter. — Variola. Pneumonie. Potator modicus. — Ein schweres Fass 
fiel ihm auf die Brust. — Athemnoth. — 3 / 4 Jahr Wohlbefinden, nur nach starker 
Anstrengung Dyspnoe. Herz hypertrophisch und dilatirt. An der Spitze systolisches 
Geräusch. Verstärkter 2. Pulmonalton. Puls niedrig, 11G—24. löblicher Herzfchlcr- 
verlauf. — Tod ( 1 / 2 Jahr p. tr.). — Beide Ventrikel hypertrophisch und dilatirt. 
Arteriosclerose. Leberatrophie. — Hemergrösserung, spec. des rechten Ventrikels. — 
Epikritisch: 1. Periode: Arteriosclerose, durch Hypertrophie des linken Ventrikels 
compensirt. 2.: Trauma. Luftmangel. Nachlass der Compensation. Hypertrophie 
des rechten Ventrikels u. s. w. 

4G. Foster. 1873. (Medical Times and Gazette. 1873.) — Soldat (14 Jahre 
lang, Alter?). - Beim Diensteintritt gesund. Keine Syphilis. Wenig Potus. — Vor 
1V 4 Jahr vom Sturm nach vorn geschleudert, suchte er sich zu halten, was ihm mit 
dem rechten Arm gelang, mit der linken Brustseite schlug er auf den Boden. — Nach 
2 Tagen wegen anhaltender Athemnoth dienstunfähig. Dyspnoe besonders in hori¬ 
zontaler Lage. Oedern am ganzen Körper. — Besserung, doch bleibt Husten, Dys¬ 
pnoe, (Jedem. Nach 1 / 4 Jahr die typischen Zeichen der Aorteninsufficienz. — Tod 
(20 Monate p. tr.). -Hechtes und hinteres Aortensegel an der Basis weit abgerissen. 
Herz hypertrophisch. Stellenweise Atherome der Aorta, klappen im Uebrigen ge¬ 
sund. — Insufticienz der Aortenklappen. 

47. Fron m iiller. 1873. (Memorab. 1873. lief, bei V. II.) — ?jähr. Mann. — 
? - - Ein schwer beladener Wagen ging über seine Brust. — Am Herzen systolisches, 
schnalzendes, 2 m weit hörbares Geräusch, das bis zum 2. Tage schwächer wird und 
verschwindet. Dämpfung normal. -Weiterer Verlauf nicht angegeben. — Tod (4Tage 
p. tr.). — Lcberzerreissung. Am Herzen keine Veränderung. — Commotio cordis? 

48. M' Swiney. 1875. (Dublin .lourn. of med. Science. 1873.1 — ?jähr. Mann. 
-- Ausserordentlich kräftig. Nie krank, nie llheumalisimis. - Vor 2 Jahren mit 
grosser Wucht hoch gehoben und zur Erde fallen gelassen. - Einige Minuten be¬ 
wusstlos. Nach 1 — 2 Stunden starker Bluthusten. - Seitdem beständig Bluthusten, 
Dyspnoe, zunehmende Schwäche, 2 Tage u»r dem Tode im Hospital pulmonary apu- 
plexy. Tod (2 Jahre |>. tr. ). - MitralölVnung am Rande zur Hälfte mit rauhen, 
verkalkten Massen bedeckt. Mitralklappe enntrahirt, verdickt, t heil weise verwachsen. 

- Insuflicienz und Stenose der Mitralis. - Epikrise: Kndocarditis traumatica, aller¬ 
dings selten (Walsh, Klint). Annahme einer Zerreissung (Bluthusten) mit folgen¬ 
der Entzündung. 

4 ( J. Barie. 1874. (Revue de medecine. 1881.) 35jähr. Arbeiter. — Aus¬ 
gezeichnete Gesundheit. — Vor 2 Jahren heftiger Schlag vor die Brust, stürzt zu 
Boden. Bewusstlos. Dann andauernde Beklemmung. Schwindel. Nach 5 Mo- 
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nateu Dyspnoe. Herzklopfen: Tirzlliehe Behnndlung. Vorübergehende Besserung. 
•Jetzt: an der Basis diastolisches Deräusch, double soufllc crural. < «einiges Uedem 
der Küsse. («ebessert ent lassen. - Insuflieienz der Aortenklappen. 

50. Bra un. 1875. (l *‘ber Spinalirritaiion. Hannover. 1875.) — 5‘Jjähr. Kauf¬ 
mann. - ? Vor 15 Jahren Sturz aus dein Wagen. — (iehirnersoliütlenmg. — Seit¬ 
dem oft Schwindel, Isehurie, in der letzten Zeit Halpitationen. Erster Ton nicht ganz 
rein. Kein spontaner \Virbols«*hmerz. ? Hyperkinesis eordis. — Bei Spondylitis 
werden mitunter Herzsnimngen Bcubaehtei. 

51. Hood. 1875. (The Laneet. 1875.) - - ?jähr. Krau. — (lestiud lind kräftig, 
stark arbeitend. — Heftige Erschütterung Bei einem Kisenbalmzusammenstoss. — Eine 
Zeit lang bewusstlos. Dann G Wochen hettliigerig, Delirien. -- (»rosse Schwäche und 
Mattigkeit. Nach 8 Monaten: ldass, doch gut genährt. Puls 50 („l lifted her liand 
to fcel her pulse and. after I has coimted aBout 50 feelde jmlsations. she suddeuly 
exclaimed: Oh. lei my hand «1 r<>|> or 1 shall läint.**j, schwach. Dabei war die Hand 
erhoBen, es trat daBei grosse Sehwäche tun und SchnnTzen längs des Armes. — ? 
Bradvcardie? Dclulitas cordis. 11. erklärt die Thatsarhe, dass das Herz sollet 
immer gesund Befunden w urde, durch die Kliichtigkeit der l ntersuchung und die Er¬ 
regtheit der Kat. Kr erklärt die Herzschwäche dadurch, dass das Herz dieselbe Menge. 
Blut wie in gesunden Zeiten foribewegen muss. 

52. Weiss. 1870. (Wiener med. Kresse. I87G.J — 42jnhr. Schiller. - Variola. 
Nie Herzklopfen. - \ or l.lahr Kall auf die linke BrusthiiIftt*. - - StcchendeSclimerzeu 
in der Herzgegend, Husten ohne Auswurf, Dyspnoe. Nach l j 2 Jahre Anschwellung 
der Beine und des KeiBes. Zeitweise KieBer. Jetzt: Oedeme, schwacher, ditTu>er 
Spitzenstoss. Dilatation. 1 >iasto 1 is<*In*s (««Täusch im 5. linken Intercoslalraum. Hulsti* 
parvits et tardiis. Nach 5 Tagen Blmspeien. Am 10. Tage: Tod (1 Jahr p. tr.». — 
Im Herzbeutel 50 g seröse Klüssigkeit. Herz sehr gross. Sehnenllecko am rechten 
Ventrikel und an der Art. piilmotialis. Mitralklappe wenig geschrumpft. Beeilter 
Ventrikel stark dilatirt und h\pertrophisch. Kulmonalklappen: vordere und linke mit 
Kxcrcsccnzen bedeckt, in der Mitte der rechten Bohnengrosser Defect. Kommen ovale 
ollen. — JusiiHicienz der Kulmonalarterienklapprii. Kericarditis. - ,,Verdankt ohne 
Zweifel einem Trauma ihren 1 rsprnng. u 

55. C a s p e r - L i in a n. 187G. (Handbuch der gerichll. Mcdicin. IV. Aull. 11. 
555. ) G2jähr. Mann. ? Sturz vom Dache. ? (Tractur der G.—10. linken 
und der 4.-7. rechten Kippe.) ? Tod i nach 25 Tagen». Decubitus. Längs 
der W irlielsiiule Mutige Infiltration der Muskeln. Kroc. .spin. des s. und 0. Lenden¬ 
wirbels abgebrochen. KascrstolVgerinnsel zwischen Knochen und Dura. Oedem der 
Kia. Lungen lest \erwachsen, Blutextravasat an der Spitze des linken l’ntcrlappens. 
Kericard mit der Lunge verwachsen, innen mit dem Herzen verklebt, doch leicht ab¬ 
trennbar. Inneiilläche mibe, geschwellt. Herzüber/ug trübe, geröthcl. Klappen nor¬ 
mal. Biss in der Klcura durch die 8. linke Kippe. — Kericarditis reecns. 

54. t'hvostck. 1*77. (Wiener med. Kresse. 1877.) — Vjälir. Husar. — Nor 
2 Jahren Augenleiden. sollet stets gesund. —• Stürzte kopfüber vom Kfcrde. Be¬ 
wusstlos. Linen Tag lang Delirium. Benommenheit. Schmerzen in der llcocoecal- 
gegeiid. Kuls 120, Teinp. Ms 40°. Am Herzen nichts. Lollaps. Tod iG Lage p. 
tr.). Ksoitis «l«*\tra. Kriseln 4 Kndocarditis der Kulmonalklappen. Embolien in der 
Kiilmonalarlerie. Eccln moseii des Kericards. Milzvergrösserung. Kndocarditis 
jeceiis (ulcerosa- inctMstatica?j der Kulmonalklappen. Eechunosen atu Kericard. 

55. Kai ser. 1877. (Dublin Journal of med. science. 1877. i - 50 55jähr. 

Mann. —■ Dross, kräftig. Section ergab alt.«* Kndocarditis und Kleuritis. Vor zwei 
lagen fiel ein Klenl auf ihn: Kontusion der linken Düfte und des linken Ober¬ 
schenkels. ~ 2 Tage lang keine ernst Iidieii S\ mptoim*. Dann grosse Dyspnoe. 
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Puls >c h r schnell iiimI schwach. A i li um nie >»*li r beschleunig!, Tenip. • >‘J,3. Anhaltende 
I>oIiri 011 . Klagen über Schmerz in der rechten linieren Brustseite. Herz und Lunge 
nli m.* Bes. (Tin blut- und ei i er Im 11 ig (Mikrokukken ). Zunehmende Dyspnoe. der 
Schmerz immer für diesellie Sudle angegeben. Am 4. Tage leises, aber deutliches 
Reibegeräusch in der (legend der rechten Brustwarze. - Tod (3 Tage |). tr.). — 
Körper aussen ohne Zeichen einer Verletzung. Alte adhäsive Pleurilis sin. Lungen¬ 
ödem. Viele kleine Ecchymosen an der rechten Lungen-!Meura. Perieard und R. 11. 
gesund. Aortenklappen verdickt, hinteres und rechtes Segel theilweis mit einander 
verwachsen. Weder Insuflicienz noch Stenose. Aehnlieh die Mitralklappe. Am 
scharfen Rande derselben frischer Elcerationssireifen, die ganze Oberfläche von grau- 
rot her Karbe und mit einer körnigen, Mikrokokken enthaltenden Masse bedeckt, ln 
einem Papillarmuskel, dicht unter dem Lndoeard, ein kleiner Absccss. Myocard er¬ 
scheint sonst gesund. Liter in Nieren, Harnblase, rechter Samenblase. - Endocar¬ 
ditis ulcerosa valvulae mitralis im Anschluss an alte Endocarditis. Myocarditis 
apostematosa. Mikrokokken sind als sehr kleine Kügelchen geschildert, die sich 
beim Kochen mit Alkohol und Aether und Behandlung mit Eisessig nicht verändern. 

v. Ziemssen. 1877. (Annalen der sliidt. allgem. Krankenhäuser in Mün¬ 
chen. II. 1877.) — 43jähr. Brauknecht. — Potator. Hat früher nie eine schwere 
Krankheit durchgemacht. — Vor 3 Wochen von einem schweren Lasse in die rechte 
Nierengegend get rollen. — Nach 8 Tagen hochgradige Athemnoth. — Moribund ein¬ 
geliefert. Sehr fett. Oedem des Scrotums. Hochgradige Cyanose und Athemnoth. 
Herz in Breite und Länge vergrössert, weit den rechten .Sternalrand überragend. Puls 
sehr frequent, kaum fühlbar. Doppelseitiger Hydrothorax. l T rin 1028, sehr grosser 
Liweissgehalt. — r i'od (3 Wochen p. tr.). — Lungen: l'ntcrlappen fest verwachsen, 
Ordern. Im verdickten Herzbeutel blutige Flüssigkeit. Herz vergrössert, Oberfläche 
mit röthlichenFaserstollbelägen beschlagen; Musculatur sehr brüchig, Wand verdünnt. 
Tumor lienis. Leber gross, muskatniisslarbig. Nieren blutreich, Kapsel schwer ab¬ 
ziehbar, Zellgewebe rückwärts von ihnen mit bluthaltigen Stellen versehen. - - Peri- 
carditis recens. Myodegeneratio vetus. 

37. Barie (et Pota i n). 1878. (Revue de medecine. 1881.) 43jiilir. Erd¬ 

arbeiter. - Niemals krank. — Vor 3 Monalen fiel er mit der linken Brusihälfte 3 m 
tief auf harten, steinigen Boden. — Leichte Lcchynmse der Haut, keine Rippenfraciur. 
Pal. arbeitet nicht weiter. -- Nach 11 Tagen heftiges Herzklopfen, Beklemmung, 
Schmerzen in der Herzgegend. Nach 2 Monaten Dyspnoe, Oedem der Beine, Husten. 
Aorteninsuflieienz constatirt. Besserung, .letzt: Oedem, Dyspnoe. Typischer Herz¬ 
befund, diastolisches Ocräusch 30 cm weit hörbar. — Nach 4 Wochen gebessert ent¬ 
lassen. — Insuflicienz der Aortenklappen. — „L’inteusite du bruil est en favour d'une 
brisure des valvules: il existe viaisemldablement un on plusieurs lambeaux valvu- 
laircs llottants. 

38. Rauch fuss. 1878. (Krankheiten des Myocard im Kindesalter. 1878.) — 
ltP/jjälir. Mädchen. — Bis zum 3. Lebensjahr vollkommen gesund. — Fall aus dem 
zweiten Stockwerk. -■ Andauernde Athemnoth, Cyanose, Heiserkeit. — Vor 1 */ 4 Jahr 
beim Eintritt ins Spital Palpitalbmen, Schmerzen im Epigastrium. Besserung. Jetzt: 
Herzdämpfung bis zur rechten Parasternallinie, sonst normal, Herzschlag sehr dilVu«, 
stark fühlbar. Pulsatio cpigastrica. Systolisches (leräusch besonders am 3. linken 
Rippenknorpel, Puls beschleunigt, regelmässig. Zeitweise Compensationsslörung, 
Pulsus bigeminus et alternans. Allniäliger Collaps. — r l’od (b Jahre p. tr.b -- Conus 
arteriosus puhnoiialis durch cndomyoearditische Schwielen stenosirt, nur für eine Blei¬ 
feder passabel. Pulmonalklapprn selerosirt, doch schlussfähig, Ostiiim auf y.j ver¬ 
engt. Defect eines Theils des Katninerseptuins. Stark hypertroph, rechter Ventrikel. 
Tiihcmilose der Lungen. - Endocarditis, Myocarditis, Wahre Stenose des rechten 
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Ventrikels. Angeborene Stenose des (onus, durch da> Trauma gesteigert R.i. 
Korlschreiten der Knizündungen. 

f>0. Torrillo». 1S70. i Rrogivs medical. l!s7‘J.i 4sjähr. Mann. — ? -- 
Schuss gegen die Brust mit einer Kui»<-1. (Bosse Ailiemnoth. doch kann Rai. noch 

»ehen und stehen. Tiefe, die 7. Kippe durchbohrende Wunde. Weiter oben zwei 
kleinere, stark Idulrudc Wunden. Ruls sehr klein und lVe«jiient. Angstgefühl. Starker 
Blutverlust. — Tod fl2 Stunden p. tr.). — Wunde in linker Lunge und Rleura. Herz 
nach rechts geschleudert. An der Vonlerwand des linken Ventrikels ausgedehnte 
Kechyinosrn im Rericard und Myoeard. Keine ('ontinuitiilstrennung. Kinzelne Tra- 
bckein und Mitralfiiden ruplurirt. - Commuiio et didoeatio cordis. Rartielle Ruptur 
des Myucards mit geringer Insuflicienz der Mitralklappen. 

00. V ei». Rs7 l .b (Transaciions of the jiatliob»*»i**al soc. WlX.j. oSjiilir. 
Kisciibahnlteamtcr. (lesund. zeitw eise rheumatische Schmerzen. Nie Brustschmerzen, 
Dyspnoe. Vor drei .Iahreu heftiger Kall auf den Rücken von neun Stufen einer 
Sieintreppe. - Nicht weiter beachtet. - Nach drei Wochen lautes, .4 Kuss weit hör¬ 
bares, diastolisches, sinkendes Aortengeriiusch. Schnell zunehmende Ilerzhyperlro- 
pliie. Keine Dyspnoe. (ieriiuseh nimmt an Intensität ab. .letzt: \ erschlimmerumr. 
Dyspnoe, Husten, lautes Aortengcräusch. — Tod (4 Jahre p. tr.i. Knorme Hyper¬ 
trophie, starkes Atherom. Das hintere und das rechte Aurtonsegel losgetrenut und 6 
bis 7 mm tiefer wieder aiigeheftet. Kettentariung im Beginn. - Insuflicienz der 
Aortenklappen. 

61. Barie. 1S7 ( J. (Revue de medecine. 1-SNl.) — 44jähr. Krdarbeiler. — Nie 
l'ieber oder Rheumatismus. - Vor 14 Jahren Riillenpielseluiug der Herzgegend. 
Kurze /eit arbeitsunfähig. Nach zwei Jahren Herzklopfen, ITstickungsanfälle, 
Schmerzen im Kpigastrium. Jetzt: Herzstoss im 6. lntercoslalraum, sehr kräftig: 
sehr rauhes diastolisehes Aorlengeniusch. Rulstis celer. Double souflle crtiral. - - 
? Insuflicienz der Aortenklappen. 

62. Barie. lSSO. lihid.) 20jähr. Maurer. ? - Vor 6 Jahren beim Turnen 
heftiger Stoss in die Herzgegend. Kraetura sterni (4 Monate). — Nach einigen 
Wochen Athemnoth, Herzklopfen, Husten. Diagnose: Mitralinsuflicienz. Zeitweise 
Besserung. Jetzt: Hypeitrophie und Dilatation. An der Spitze lautes systolische^ 
Geräusch. — ? Insuflicienz der Mitralklappen. 

6d. Barie. INNO. (ibid.i -- fiOjiihrige W irlhschafierin. N or S und 2 Jahrcut 
Rolyarthritis acuta, zuletzt mit Herzklopfen, Husten, Oedem. Vor d Wochen infolge 
eines Slusses Sturz ton der Treppe, Anprall mit der linken Brustseite gegen tlas (ie- 
länder. — Bewusstlos, nach 10 Minuten Bluthusten. Seitdem stechender Schmerz in 
der Herzgegend. Jetzt: Orthopnoe, Cyanose, kleiner, fadenförmiger, unregelmässiger 
Ruls. Ilerzdämpfung normal, an der Spitze Kremissement und systolisches Geräusch, 
das sehr rauh und gedehnt i>t. Tod (4 Wochen p. tr.). Muskatleber. Kungen- 
hyperaemie. Herz klein, linker Ventrikel leicht livpertrophiscli. Mitralis weisslieh 
\erdickt, am hinteren Zipfel sind vier Sehnenladen in der Mitte durchgerissen. Nir¬ 
gends /eidien von Kntzündung. Klappen intaet. - Insuflicienz der Mitralklappen. 

Die rheumatische, seit 2 Jahren bestehende Insuflicienz w urde nach B. rompensirt. 
Durch das Trauma Riss der erkrankten leiden der Mitralis und rapider Verlauf. Be¬ 
tont wird der (harakter des Mitralgeräuxdies. 

64. Barie. DS«S0. tibid.) - 4JSjähr. Jocke\. - Stets vollkommen gesund, 
a) Nor 10 Jahren stürzte er platt vom Rferde auf die Brust. — 40 Minuten bewustlos. 
Nach einigen 'ragen anhaltende Beklemmungen. — Nach jedem Rin Stechen in der 
Herzgegend mit Beklemmung und Husten. Angina pectoris i Kndoearditis).--K» Nur 
7 Jahren Sturz vom RlVrd auf Brust und linke Schulter. Starke Dyspnoe. Husten, 
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llorzkb.iplen und bistickungsanfälle. Bald Üe«lemc d«*r unmmi körpiuhälhe. Jetzt: 
Herzvergrösserung, rauhes lautes diastolisches Aorlengeräusch, au «1er Spitze zeit¬ 
weise systolisches Geräusch. Alhmniiuirie, Lebers«:hwellung. Nach 7 Wochen: To«l 
(10 Jahre p. 1., 7 Jahre p. 11. tr.). — Herz vergrössert, Aortenklappen mit Vegeta¬ 
tionen bedeckt, an einem Segel ein tiefer Ausschnitt. Mitralis verdickt, gerunzelt, in- 
suflie. Muskatleher u. s. w. — Insuflicienz der Aorten- und «1er Mitralklappe. — 
Has durch die Aortenverleizung schon geschwächte Herz erkrankte secundtir an Mi- 
tralcndocardiiis (Hot a i n). 

()A. Baker. 1880. (Lauert. 1 sst). Kel. bei V. II.) - 4Sjähr. Arbeiter. ? - 

Kiscnstange von 2A Fuss Lünne uml 3 Zoll Breite liel ihm von 10 Kuss hoch auf die 
Herzgegend. Line halbe Stunde lang* bewusstlos. Hann heftige Schmerzen in «1er 
linken Brusts«*it»\ Fraetur «ler 2.. f). uml (>. Kippe. - Bald erschien, besonders bei 
tiefem Inspirium. an «ler \erletzten Stelle ein Tunmr von 2 Zoll Durchmesser uml 
1 Zoll Höhe, der synchron mit der Carotis pulsirte. - Gebessert nach drei Wochen. 
— Hernia cordis. 

(>(>. Moliere. 1880. (Cit. bei N ela ton. 1. c.) ;)7jühr. Fuhrmann. — Vor 
33 Jahren Hleurilis. Seit 3 Jahren Asthma und Husten, zeitweise Oedeme. ! > «>lat«»r. 
Bis jetzt arbeitsfähig. — Sturz vom Wagen. ITenleschlag gegen das linke Bein. 
Zweiter Sturz. - Leichte Koplwumle, sonst mVhls. \ach 2 Tagvn Ocdem «les 
Beins. Herz: Dämpfung vergrössert, metallische Töne, kleiner irregulärer Puls. 
An gstgefiihl. Na«*h 4 Wochen plötzlich Verschlimmerung. - - Tod (d 1 /-» Wochen p. 
tr. .>. — Herz erweitert, schlatT und wei«h, Musculalur blass, und besonders rechts 
fettig entart«‘t. Klappen intact. — Fettherz. Herzdilatation. Acut verlaufende An¬ 
gina peet«>ris. 

1)7. Gucnchaud. 1880. (ibid.) — K3jälir. Mechaniker. — Dotator. Nie Kheu- 
matismus. Herzklopfen, Oedem, Dyspnoe. — PulTer«jueischung des linken Hypoidmn- 
«Iriums. - 1 Stunde lang b«‘wnsstlos. Dann starke Dyspnoe. Cyanose. Kleine!', un¬ 
regelmässiger, langsamer Puls, keine äussere Wumlo. — Nach 3 Tagen anscheinende 
Besserung. Herzdämpfung vergröss«*rt. K«*ine Geräusche. — Tod (t> Tage p. tr.'). — 
Lungen, Nieren blutreich. IVricard gesund. Herz stark mit Fett bedci’kt, Musculalur 
weich, brüchig, fettig* entartet. Klappen gesund, Aortenostium sehr «lilatirt. — Fett¬ 
herz (acuter Verlauf). Aorten insuflicienz? 

08. Dnmziez. 1880. (Union imVlicale. 1880.) — .VJjähr. Fuhrmann. - - ? — 
\ «»r einen» Jahr Hufschlag vor «lie Brust. - - »Seitdem leidend. Nach 4 Jahren br- 
slickungsanfälle. J«»tzl Cyanose, Venenpuls am Halse, Herz vergrössert. Lautes 
«liastolisches Aorteng«‘räiisch. Nach einigtm Tagen Oedeme. — Tod (13 Monate p. 
tr. i. -- 'Rechter Ventrikel stark hypertrophisch. Lin Aortensegel mehrfach zerrissen 
uml duivhbohrt. Vrteriosclerose. — Insuflicienz der Aortenklappe. 

0‘J. Dumziez. 1880. (ibid.ä — .‘44jähr. Frau. ?— Vor 10 Jahren IhiGehlag 
vor die Brust. — Se«*h> Stumlen lang bewusstlos. Fractur zweier Kippen. — Nach 
10 Tagen (llospitalbehandlung) 4 Monate lang* Herzklopfen, «las nach 7—«8 Jahren 
wiederkehrt uml bleibt. Nie Oedeme. Bluthusten und Ohnmächten. Lautes diasto¬ 
lisches Aortengeräusch. Tod (mindestens 10 Jahre p. tr.). - Insuflicienz «ler 
Aortenklappe. Stenose des Mitralostiums. ? - - Insuflicienz der Aortenkla]»pe. .Stenose 
des Mitralostiums. 

70. Dumziez. 1880. (ibid.) — 24jähr. Mann. ? -- Vor 5 Jahren Gon- 
tiision «ler Magengegeinl durch eine Holzkugel. -— Seitdem Herzklopfen. (3 Monate 
im Spital.) — Jetzt: Herz sehr vergrössert. Diastolisches Aortengeräusch. Starker 
Arierienpuls. ? — Insuflicienz der Aortenklaj»|»«*. 

71. Duroziez, 1880. (ibid.) — 48jähr. Maurer. ? Vor 23 Jahren Sturz 
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v«m 42 Kuss Hohe. -• I nmitlrlharc Svmptome nicht angegeben. — Nach IG Jalinn 
wegen Herzkrankheit iin Spital. .letzt diastolisches Aoriengeräusrh u. s. w. — ? 

? - Insuflicienz der Aortenklappe. 

72. Duroziez. 1880. (ibid.) — 27)jühr. Mann. — Nie Gelenkrheumatismus. 

Vor 11, 0 und 1 Jahre dreimal schwer gestürzt. — Unmittelbare Symptome nicht 

angegeben. Seit 4 Wochen heftiges Herzklopfen. Herz verdrössen. Pulsatio epi- 
gaMrica. Lautes diastolisches Aortengeriiusch. — ? ? - Insuflicienz der Aorten¬ 

klappe. 

73. Duroziez. 1880. (ibid.) — oljiihr. Maurer. ? - Stürzte vor 3 Jahren 
vom 3. Stockwerk mit der Brust auf einen Schutthaufen. — Zwei Tage besinnungs¬ 
los. Am Herzen noch nichts wahrzunehmen. -- 20 4'age bettlägerig, ln der Folge¬ 
zeit wiederholte Erst ick ungsan lalle. Diastolisclies Aortengeräusch u. s. w. — ? - ? 
. lusufticienz der Aortenklappe. 

74. Duroziez. 1880. (ibid.) ähr. Mann. — Immer gesund. - Vor zwei 

Monaten Sturz. — Unmittelbare Symptome nicht angegeben. -- Seit 3 Wochen Dys¬ 
pnoe. Herz sehr vergrössert. Diastolisches Aortengeräusch. — ? — ? — Insuflicienz 
der Aortenklappe. 

77>. Peter. 1883. (Traite clin. des maladies du cocur. Paris.) ?jähr. Frau. 

- Im 7. Monate schwanger. Herz gesund. — Sturz von einer Treppe, Aufschlagen 
auf ein Geländer. - - Heftiges Herzklopfen, Angstgefühl und Ersiichuiigsanfällo. 
Starker Arterienpuls. Beibegeräusch in der Kegio Storni. Systolisches und diasto¬ 
lisches Aortengeriiusch. - Besserung. Insuflicienz der Aortenklappe. 

7G. Kosenthal. 188.4. (Berl. kl in. Worhensehr. 1883.) -- 28jälu\ Arbeiter. 
— Kräftig. — (Quetschung der Brust zwischen zwei EisenbahnpulTern. - Besinnung 
frei. Keine äusseren Verletzungen. Sein* bald heftige Brustschmerzen, hochgradige 
Dyspnoe. Puls 104, Temperatur 38,0°. — Tod (8 Tage p. tr.). — Biss in der hin¬ 
teren Hälfte des Septum ventriculorum. Sugillatiomm am Myocard. Commotio 
cordis. Buptura sepii ventriculorum. 

77. tief frier. 1883. (Oit. bei Nelaton. 1. c.) - 54jähr. Bauwächter. — \ • *r 

30 Jahren leichter Anfall von Rheumatismus. Vor 4 Jahren Brustquetschung durch 
einen G Ctr. schweren Sack. — Dyspnoe, Brustschmerzen (anhaltend). — Nach zwei 
Jahren Uedem der Küsse, Herzklopfen. Jetzt: Uedem, Husten, kein Rippencallus zu 
fühlen. Herz vergrössert. Systolisches Geräusch an der Spitze. Unregelmässige 
Ilerzaction. Arteriosclerose. — Besserung. - Insuflicienz der Mitralklappe. 

78. Kund rat. 1884. (Demonstration in der k. k. Gesellschaft der Aerzte zu 

Wien.) - - PJjälir. Mann. — Vollkommen gesund. — Selbstmord. Schuss in die Herz¬ 
gegend. - ? ? (Zuletzt Hydrops und Lungenoodem.) — Tod (.) Monate p. tr.). - 

Projectil vorn in der G. Hippe. Abgelaufene Pericarditis. Erweiterung des Herzens. 
Aortenklappen sehlalT. Aeusscrer Mitralzipfel geschrumpft. Im linken Ventrikel 
erbsengrosses partielles Aneurysma. Pleuritisches Exsudat. — Pericarditis. Endo- 
carditis. Insuflicienz der Mitralklappe. K. erklärt insbesondere das Aneurysma 
durch Lockerung des Endocards infolge der Erschütterung. 

70. Rose. 1884. (Langenbcck's Areh. Bd. XX.) lSjähr. Knecht. ? 
Mehrere Tritte von einem Ochsen, die die Brust trafen. — 1 laut leicht erodirt. Dia¬ 
gnose eines unvollständigen Rippenhruchs, nach 13 'ragen geheilt entlassen. — Nach 
a / 4 Jahren mit ausgebildetcm Vitium cordis und Hydrops wieder aufgenommen. Am 
4. 4'age Tod ( : y 4 Jahr p. tr.). — ? - Vitium cordis. „Herzentzündung.“ — „Ein 

anderer Grund als die Nerleizung liess sich nicht ermitteln, doch war zuerst jede Be¬ 
iheiligung des Herzens entgangen.“ HL) 

80. Boiirdcl. 188.3. Uit. bei Nelaton I. r. — 48 j. Dicnsimädchen. -- Gesund. 

Nor 12 Jahren Pferde.>ehlag gegen das Sternum. Keine Sympt. -- Erfuhr nach 
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acht Jahren von einem Herzleiden, «las ihr Keim* l»e>ohword«*u verursacht hatte, 
-letzt: Dämpfung Urin. <lo|>|n*l1Pulmnnulurlcneußcrüu<ch, verstärkter Spilzeiisloss. 
-- W ohlbolinden. Stenose des Ostium pulmonale. Durch My«»earditis verur¬ 
sacht (t'onstantin Paul). Keine <'irculalionsstürimg. 

Nl. Kaymnnd. ISsA. flbid.) — .">< > jii lir. Heizer. - Vor ‘>0 .laliren vielleicht 
Syphilis. Seil zolin Monaten Il^r/,klo|»f«*n, Kur/.athuiiLik«*it. Vor 2 Monaten Sturz, 

n.vhtsseitiger Kippenbruch. — 14 Tage lang Bluthusten: «lann : Stärkeres Herz¬ 

klopfen. Systolisches <i«*r;’ins«• 1 1 an «Irr Spitze. Harter Puls. Kein Heilem, kein Hrnst- 
schmerz. Besserung unter Digitalis und Milchdiät. Nach 1 Monat: (iebessert ent¬ 
lassen. - (Klappenallierotn ) Störung der (’ompensai ion einer Insuflicienz der Mitral¬ 

klappe. - Fettige Myocarditis f acut verlaufend p. tr. i. 

*2. (ir«>b. 1N.SS, f'Deutsches Archiv für klin. Med. \L11. Inns.) - ,‘>7jähr. 

Lamlwirth. - (le>un«l. Vor A.laliren IVall. — S«*hulterlu\ation. - Nach K Wochen 
«lauernder KoplSohmerz. -letzt Kopfschmerz, »Schwindel u. s. w. Kein Fi eher, keine 
Arteriosklerose. Herztöne rein, leise, Puls regelmässig, voll, 52. Nach y^-lahr (Land¬ 
arbeit) ebensolche Beschwerden. Vorübergehende Besserung. Bra«lycardie (i. 
hält für «lie wahrscheinlichste Ersuche einen verminderten Nerveneinllnss auf «las 
Herz. ..Hinsichtlich «l«‘r supponirten Aeti«d«>gie nhdit ganz unanfechtbar.* 4 

S-L Kiegel. 1 n*S«s. i Zeitschrift f. klin. Me«l. MV.i 44 jiihr. Knecht. — Vor 
d Jahren Pneumonie, sonst stets gesuml. Poms m«»«ii<*u<. — \ »*r 4 Monaten Huf- 
schlag gegen die linke Brust hälfte. — Kurzathmigkeit, Beklemmungen, d Wochen 
lang betHügelig. Anhalten dieser Beschwerden. Oedeme der Pässe, .letzt: Pulsa- 
tio cpigaMrica. Dampfung normal. Töne rein. Action regelmäßig, 124. Besserung. 
Nach SMon. Dämpfung vergrössert. Jugularpuls. Spitzenst«»ss na«*h aussen und unten 
verlagert, systolische»* (icrüusch fauch an der Tricttsp. i. Leberpuls. 7 mal gebessert 
und wieder versrhlimnuTl. Stets unregelmässige llerzaction. Käscher ('ollaps. 

Tod (4 Jahre p. tr. i. Im Pericanl lOOecm llockigen Serums: mehrere Sohnonlleeke. 
Herz «lilat. und hypertroph. Muskulatur blass. Pndocanl überall weisslirh getrübt 
und verdickt. Mitral- und Tricuspidalklappe stark venlickt, ersten* starr, mit Excres- 
cenzen, Sehnenfäden verdickt und verkürzt. Ostium verengt. Weibliche, aus strallem 
Bindegewebe bestellende Heerde in der Musculatur des linken Ventrikels. Lungen¬ 
emphysem. Milz vergrössert. Chronische schwielige Myocarditis des linken Ven¬ 
trikels. Stenose des Mitralostiums. Secundärerschcinungen am rechten Herzen. — Es 
scheint nach K. keinem Zweitel zu unterließen, «lass das Trauma in directein Zusam¬ 
menhang mit «ler Myocanlitis staml i Fehlen einer amhuvn Prsache. directer Anschluss 
an das Trauma i. 

S4. Kitter. Isst». (Berliner klin. Wochensohr. lSStJ ) — dlijähr. Hrechsler. 

— - Angeblich immer gesund. Ein grosser Holzkloben wurde ihm durch eine Säue 
heftiß ueuen die Brust geschleudert. Bewusstlos. Dann Brustschmerzen, besomlers 
beim Athmen. Im Auswurf wenig Blut. Fractura sterni. An Herz und Lunge 4W oehen 
lang nichts. - - Kückgang der Alltembeschwcrden. -letzt, nach 4 Monaten: Sternum 
ca. 1 y 2 cm nach innen eingebogen. Pndulation in der Herzgegend. An der Spitze 
präsystolisches Schwirren und (Jeräusch. V«Tstärkter 2. Pulmonalton. Kleiner arliyth- 
mischer Puls. Beklemmungsgefühl. — ? - Stenose des Mitralostium. Nach K. sind 

entzündliche Vorgänge ausgeschlossen, er nimmt Vetlagerungsproeesse an. 

*’). Heu hold. IStK). ( lTie«lreichs’s Blätter. 1M»0.) — 27) j ähr. Mann. -- ? -- 
Pulfenjuetschunu. Tod sofort. - An der hinteren inneren Fläch«* «les parietabm 
Pericards eine unregelmässige, streitige, subseröse Blutunterlaufung. — Sugillationen 
am Pericard. — Entstanden durch Zerrung des Pericards bei der Verschiebung und 
Zermalmung der rechten Lunge. 

SK. Keu bol d. 1 n ( .H». (Päd.) - 17>jähr. Bursche. — ? -- Durch einen hetab- 
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l'alloinli'ii Sack niederge.srhlngeii. Lebrmss mit starker Blutung. —- Tod (10 Min. 
|). tr.). - - Rippenfrarturen, die die Pleura nicht verletzten. Starke Sugillation am 
Myocard, an der Rückwand des rechten Atriums und iin Septum atriorum. -- Sugilla- 
tionen im Myocard. (Quetschung der verletzten llerzpnrtien zwisclieu Sternum und 
Wirbelsäule (R.). 

87. Heu bol d. 1800. (’lbid.) bjähr. Knabe. ? — Von einem Eichbaum 
von den Füssen her überrollt, der Rumpf etwas in die weiche Knie gedrückt. — 
Schädel- und Hirnzcrtriimmerung. Tod sofort. Keine Brüche am Thorax und 
Wirbelsäule, keine Sugillationen der costalen Pleura. Am linken Ventrikel ein 1 cm 
langer Streifen punktförmiger Ecchymosen. Herz sonst unversehrt. — Ecchymosen 
am Myocard. — Quetschung des Herzens, vielleicht mit Faltenbildung (R.). 

88. Reu hold. 1890. (Ibid.) - 28jähr. Mann. — ?— PufTerquetscliung. — 

Leberruptur. - - Tod (2 1 / 1 > h. p. tr.). - Wand des rechten Atriums sugillirt, Muskel- 

balken theilweise zerrissen, Endoeard abgelöst und auseinandergedrängt. Thorax 
nicht verletzt, llcrzmmsoulatur gesund. — Sugillationeu und Zcrreissungen am 
Myocard, Risse im Endoeard. — Directc Quetschung (R.). 

89. lleubold. 1890. (Ibid.) -- 40jähr. Frau. -- ? — Durch einen Eisenbahnzug 
von ihrem Wagen weit wcggesehlcudert. - Leberriss mit starker Blutung. — Tod 
(2 1 /o h. p. tr.). - - Rechts einige Rippenfrarturen, entsprechende Blutergüsse in 
Lunge und Pleura, keine Continuitäistrennung. Im Endoeard an der Rückwand des 
linken Atriums Ecchymose von 2 cm Diam. — Ecchymose am Endoeard. — Wahr¬ 
scheinlicher durch Anprall des Herzens an die Wirbelsäule als durch blosse Kontu¬ 
sion zu erklären (R.). 

90. Bell. 1891. (Memorabilien X. lief, bei V.II.) — ?jähr. Mann. — Gesund. 

— Fiel von einem Wagen rücklings auf die Strasse. — Shock. Mehrere Rippenbrüche. 
Y 2 h. lang war das Herzgeräuseli laut schnalzend auf ein Schritt Distanz zu hören. 

— ? • - Distanzgeräuseh am Herzen. — Theilerschciming des Shoeks: Wirkung der 
Herzganglien bei aufgehobener Vagus- und Sympalhicuswirkung. 

91. Page. 1892. (EisenbahnVerletzungen, dtseh. von Placzek. Berlin. 1892.) 

4(>jähr. Mann. — kräftig. — Bei einer Collision Quetschung des ganzen Körpers. 

— Keine Betäubung. Nervöse Depression mit schwachem frequenten Puls. ■- An¬ 
haltende Pulsbesehleunigimg, bes. bei der geringsten körperlichen Anstrengung. -- 
Besserung nach S—9 Jahren — Hyperkinesis cordis. 

92. Becker. 1892. (Bestimmung der Arbeitsunfähigkeit. Berlin. 1892.) — 
•TSjähr. Arbeiter. — ? — (Quetschung der Brust zwischen Wagen und Steinblock. — 
Doppelter Rippenbruch. (Quetschung der linken Lunge. Bluthusten. — Stechende 
Schmerzen links. Dyspnoe. Puls anhaltend ( .K) Schläge. — Nach 7 Monaten unver¬ 
ändert. - - Hyperkinesis cordis. 

93. Becker. 1895. (Ibid.) — 21jähr. Arbeiter — ? --- Stoss mit dem stumpfen 
Ende einer Stange in die Herzgegend. — Mehrere Minuten lang ohnmächtig. Be¬ 
klemmung und Schmerzen in der Herzgegend« Angstgefühl und Dyspnoe. Jetzt i naeli 
(> Monaten): Verbreiterter Spitzeustuss, systolisches Blasegeräusch daselbst. Pulsa¬ 
tion im Epigastrimn. — Tod (2 Jahre p. tr.). -- Insnffieienz der Mitralklappe. 

94. Potain. 1892. (Clini(|iie medicale d. 1. Charite. Paris. 1894.)—40jähr. 
Mann. — In seiner Jugend Menorrhagie mit geringer Albuminurie. — Vor 8 Monaten 
Deichselschlag gegen den 5. linken lutercostalraum. — Stürzte um und war einige 
Augenblicke bewusstlos. Dann heftiger Schmerz an der getroffenen Stelle, der lang¬ 
sam zurückging. — Nach einem Monat Herzklopfen, Beklemmungen, stärkere 
Schmerzen. Jetzt: Dyspnoe. Puls regelmässig. Dämpfung vergrössert. An der Ba>is 
gespaltener 2. Ton, an der Spitze präsystolisches Geräusch. Keine Arteriosklerose. — 
Tod (LJ Moit. p. tr.). » Erweiterung des Conus arleriosus pulmonali<. DilTuse M\o- 
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eardilis des ro<*hIt*n Herzens. (’hronIVricarditis an der < 1 <» 11 msio 11 >s(«‘ 11 o. An 
der Spitze ein frisches Aneurysma. IVricarditis. Myocardilis ('mit secund. Dilata¬ 
tion des ('onus an er.'). 

‘JA. Ti Im an n. 1892. (Bericht über die cliir. Klinik. Charite-Ami. 1894.) — 
27.jähr. Arbeiter. — ? — AulTallon einer schweren Kelle auf die Brust. - Fraetura 
der 9. rechten Kippe. Haemothorax. Am nächsten Tag acuter Bronchialkatarrh, am 
übernächsten acuter Gelenkrheumatismus mit llerzerschoinumien f?). Heiluna: (nach 
8 Wochen). -— IferzalTcotion (?i. 

9G. Tilmnnn. 1892. (Und.) - 4djähr. Bergmann. - ? Min mehrere Centncr 
schwerer Stein fiel ihm auf den Kücken. - „Schwere Khietsclmng der Brust. Bruch 
mehrerer Kippen.** - Heilung nach 11 Wochen. Zurückbleiben mehrerer nervöser 
Störungen. Puls 90. nach ganz geringer Anstrengung 128. Töne und Dämpfung nor¬ 
mal. *1 Jahre unverändert. — Hyperkinesis cordis. 

97. Oppenheim. 1892. -- 45jähr. Wagenmeister. — Früher Brustkatarrh. 
Typhus. Dann wieder gesund. Tägliclt für lOPfg. Schnaps. - Vor llMonaten durch 
einen fahrenden Zug gegen einen stehenden hin- und hergeschleudert. —- Heftige 
Schmerzen in der rechten Körperhälfte, dann im Kreuz. — Starke nervöse Depression. 
Jetzt Puls 140, bei Bewegung 152. Herz objectiv nicht verändert, keine Oedeme. 
Verschlimmerung aller nervösen Symptome. -- Hyperkinesis cordis (Tachycardie). 

08. Oppenheim. 1802. (Ibid.). - 25jähr. Arbeiterin. — Will immer gesund 
gewesen sein. Vor n / 4 Jahren fiel sie von einer Leiter 10—12' tief auf Hinterkopf 
und Kücken. - Bewusstlos, dann Kopfschmerzen, Schwindel und Cobelkeit. — Nach 
5 Wochen starkes anhaltendes Herzklopfen (1(K) Schläge). Angstgefühl. Jetzt: Herz¬ 
grenzen normal, an der Spitze praesystolisches Schwirren, verstärkte Töne. Kein 
Albuinen. Nervöse Symptome. — Keine Besserung während mehrerer Jahre. -- Ste¬ 
nose des Mitralostiums. 

99. Oppenheim. 1892. (Ibid.) — ?jälir. Telegraphenwärter. —• Keine erb¬ 

liche Belastung, kein Potus etc. - - Vor 1 Monat Fall von 5—6 m Höhe auf den fest¬ 
gefrorenen Erdboden, bes. mit der linken Brustseite. — Mehrere Minuten bewusstlos, 
dann Schwindel und heftige Schmerzen in der linken Brustseite. Rippenbruch. - 
Nach 14 Tagen immer stärker werdendes Herzklopfen. Sichtbare Erschütterung der 
Herzgegend. Dämpfung na<‘h rechts yergrössert. Diastolisches lautes Blasen an der 
Pulmonal is, an der Spitze unreiner 1. Ton, sonst alles normal. Pulsheschlounigung 
(100—140). ltespir. 48. — Besserung der Herzbeschwerden. Verschlimmerung der 
anderen nervösen Symptome. — Insufticienz der Pulmonalklappe (?). - Ganz sichere 

Deutung nach 0. nicht möglich. 

100. Oppenheim. 1892. (Ibid.) — 4?>jähr. Locomotivführer. -- Bis zum l n- 
fa 11 gesund. — Vor 10 Jahren Sprung von einer fahrenden Loeomotive. — Nicht be¬ 
wusstlos, keine äussere Verletzung. HuchgradigoAufregung. — Psychische Störungen. 
Puls constant 120—140. Nach einiger Zeit Hypertrophie lind Dilatation des Herzens, 
mässige periphere Arteriosklerose. Dauernde Pulshesehleiinigung und Herzschwäche. 
-- Verschlimmerung. — Ilyj»rrkinesis cordis. 

101. Oppenheim. 1892. (Ibid.) - - 2(1 j ähr. Locomotivführer. — Vor 2 Jahren 
katarrhalischer Icterus, sonst gesund. Vor lOMonaten stürzte er von der Maschine 
und prallte zweimal auf die rechte Seite auf. -- Bald Pleuritis der rechten Seite. 
Polyurie, nervöse Symptome. - - Jetzt : Schmerzen in der rechten Tlmraxhälfte. Ner¬ 
vöse Störungen. Puls bei geringen Anlässen 140—100. DilVuse Pulsation der Herz¬ 
gegend, sonst nichts Abnormes. Dyspnoe, Ohnmächten. — Keine Besserung. - - Par¬ 
oxysmale Tachycardie. (?) 

102. Oppenheim. 1892. (Ibid.) --- 54jähr. Arbeiter. — Vor .4 Jahren Bruch 
des linken l nter>chenkels, sonst gesund. Lues ( >t Potus lieg. — Vor 8 Monaten durch 
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eine ruliremle Maschine 20 S«*Iiliiu« k auf den Bücken. - Nicht l»(>\vussllos, „Marr\ 
Soli Wellung und Blutunterlaufung am Ort der Verletzung. - Psychische, motorische 
und sensible Störungen. Puls 100. bei leichter Anstrengung 100. Herz unverändert. 

— Keine Aenderung. — Hyperkincsis cordis. 

103. 0p peil li c i in. 1802. (Ibid.) - - 42jähr. Maurer. — Gesund, nicht be¬ 
lastet. —* Vor y o .Jahr Contusion der Wirbelsäule durch, einen zwischen die Schulter 
lallenden Ziegelstein. — Schwindel, stechender Schmerz in der ganzen Brusl. 
Uebelkeit. - Seitdem psych. Alteration. Nervöse Störungen. Puls dauernd 120. Be¬ 
klemmungen in der linken Thoraxhälfte. Nach l 1 /.» Jahren Arteriosklerose und Hyper¬ 
trophie des linken Ventr. Puls 120 144. — Fortschreitende Verschlimmerung. 

Angina pectoris. Hyperkincsis cordis. 

l(d. ilektoen. 1802. (Northamerican Practitioner. 1802. lief, bei V. II.) 
2'Tjähr. Packmeister. — ■ Völlig gesund. - Bekam beim Heben einer Kiste einen 
heftigen Stoss beim Durchfahren einer Curve, suchte sich vergebens vorm Fall zu 
bewahren. — Während des Falles hatte er das Gefühl eines heftigen, stechenden 
Schmerzes in der Herzgegend, will auch etwas wie Zerspringen dort gehört haben. 
Der Schmerz dauerte etwa 3 Minuten. — Arbeitete weiter. Nach 3—4 Tagen weithin 
vernehmbares systolisches Geräusch am Herzen. Dann Dyspnoe, zunehmendes Herz¬ 
klopfen. Aorteninsnflicienz, Hypertrophie und Dilatation — Tod (einige Monate p. tr.). 

— Fndoeanl gesund. Klappen intaet, nur die hintere Aortenklappe thcilwei.se abge¬ 
rissen im Orilieium hängend, Bissstelle gut vernarbt. Im rechten Ventrikel zwei par¬ 
tielle Aneurysmen. - Aorteninsnflicienz e\ Kuptura. — Die Aneurysmen führt 11. 
auf den hohen intraeardialen Druck zurück. 

105. Drozda. 1802. (Jahrbuch der Wiener k. k. Krankenanstalten. 1802.) — 
33jähr. Tagelöhner. ? grosser, kräftiger, gut genährter Mar.n. — Vor 15 Monaten 
bei einerSprengung innerhalb wenigerstunden zweimal verschüttet. -Quetschwunden 
am ganzen Körper. Lähmung der rechten Hand. — Im Pressburger Hospital Heilung 
der Verletzumren, Lähmung blieb. Jetzt: Herz im Breiten-D. M. vergrössert, systo¬ 
lisches Geräusch, verstärkter 2. Pulmonalton, sonst Töne rein. Lungen ziemlich nor¬ 
mal. Rechte Hand Beugelähmung, bei Bewegungsversuchen Schmerz, Sensit», intaet. 
Vage Schmerzen im linken Arm, Kreuz und Beinen, llydrocele sin. Galvanisation eie. 
Heilung der nerv. Erscheinung. V —- Mitralinsuff. - Krankengeschichte ziemlich 
ober II ach lieh. 

10b. Drozda. 1803. (Ibid. 1803.) — 13jähr. Tagelöhnersohn. — Wiederholt 
Gelenkrheumatismus. Nie Herzklopfen. Grazil gebaut. -- Vor 8 Tagen Fall über eine 
Stiege. — Seitdem Herzklopfen und Kurzaihmigkeit. — Jetzt: Starke Dyspnoe (32) 
38,4, 120. Thorax schmal, glatt, Sternum am unteren Abschnitt leicht nach rechts 
abgewirhen. Jlerzstoss diffus, ausserhalb der Mamillarlinie. Dämpfung matt, rechts 
und links vergrössert. Lungen vorn normal. Tumultnose Herzaction, decise Herztöne, 
nur etwas dumpf. Verstärkter 2. Pulmonalton. Hinten unten Bronchialathm. Milz 
und Leber etwas palpabel. Diurese spärlich, massig Eiwciss, einige hyal. Cylinder. 
Digit. Eisiimschläge. Am nächsten Tag an der Spitze langes systolisches Geräusch, 
kurze etwas geräuschartige Diastole, ebenso über Aorta und Carotis. Stroph. Weiter 
Eisumsehläge. — Tod (10 Tage p. tr.). — Pleuritis serolibrinosa. Herzbeutel im 
ganzen Umfang mit dem II. verwachsen, dieses sehr stark dil. und hyp. R. H. schlalT. 
Mitr. stark verdickt, ziemlich schlussfällig. Aortenklappen verdickt, 2 miteinander 
verwachsen. Keine frischen Excrescenzen. 11erzfleisch zerreisslich. Leber aufs dop¬ 
pelte vergrössert, hart, blutreich, Milz dgl. Stauungsniere. — Compensationsstörung 
bei Conerctio pericardii. MitralinsufF. Aortenstenuse. Alte Endocarditis. 

107. Luckinger. 1803. (Münchener med. Wochenschr. 1803.) - 25jähr. 

Arbeiter. - Bisher stets gesund. Sturz von Ileiiwagen. Bruch des linken Intel- 
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Schenkels. ('uiitder linken Rnisthällie ohne 11 i}»| mmiIV;m*Iii r uml besondere 
Symptome. Am 3. I';»üo Herzklopfen, Kurzathmigkeil. Am 4. Tai* - \erstarkter Herz- 
stoß, systolisches nn*l diastolisches *ior;iii>rl» an der Spitze, poricardiales Reiben am 
rechten \entrikel. ln den nächsten Tagen pericardiiisehe Dämpfung, Fieber, Uyanose. 
Nach einigen Tagen Rückgang der Heizgeräusche, dafür Pleuritis. - ? Lndocar- 

1 1 itis, Pericardilis. - Rippenmfraetion als unwahrscheinlich, Embolie von der Extre¬ 
mität her als kaum in Betracht kommend bezeichnet. Primär scheint Kndoearditi", 
see. Pericarditis, tert. Pleuritis gewesen zu sein. 4L.> 

10S. iforlihaus. 1893. i Deutsches Ar« , hi\ f. klin. Medicin. ISO.*».) - 43jähr. 
Mann. -- Stets gesund und verrichtete schwere Arbeit, Geringes Limgcncmphysem. 
-- Fiel mit einer Leiter zu Loden, mit der linken Brustseite gegen ein Brett. 
Bruch mehrerer linker Kippen. -- Nach 5 Woch. (Bettruhe) Schmerzen in Brust und 
Rücken. Dyspnoe. Spitzenstoß nicht fühlbar. Pulsalio ejugastrica. Puls unregel¬ 
mässig, 100-120 Töne leise, rein. Nach 1 /., .lahr Omipensation^tönmg. I nreine 
Töne. - - Gebessert entlassen. Nach Do Jahr Besserung ausgeschlossen. - Chronische 
Mvocarditis. - - Zusammenhang zwischen Trauma und Mvocarditis zweifellos, Verlauf 
durch Fmphysema pulmonum verschlimmert. Verletzung des Herzens durch die Rippe 
ausgeschlossen. (II.) 

109. Hochhaus. -• 43jähriger Arbeiter. — Kräftig, schwer arheiiend. — Fiel 
rücklings flach auf den Boden. Bewusstlos. Heftige Schmerzen in Kreuz und 
Brust. Keine äussere Verletzung, nur geringe oberflächliche Anschwellung. -- 
Schmerzen unverändert. Herztöne rein, leise. Puls klein regelmässig. Nach 3 Jahren 
ähnlich: Dyspnoe, Schmerzen in der Herzgegend. Nach 2 Jahren ebenso: Nervöse 
Erscheinungen im Vagusgebiet. -- l ngeheilt ■•ntlassen. — Ilerzinsuflicienz in Folge 
von Mvocarditis. 

110. Schütz. 1894. (Monatsschrift für I nfallheilk. 18943) — ABjähr. Müller. 
— Gesund. Militär. Nie Gelenkrheumatismus. Leistete schwere Arbeit. — Lmpor- 
gehoben Quetschung der Brust gegen einen Balken, zur Knie geschleudert. - Starke 
Brustschmerzen und Athemnoth. — Nach 4 Monaten wird vom Arzt Insufficienz des 
Mitralis fostgestidlt. Dyspnoe, Oedeme. Nach 3 Monaten ebenso, Ilerzvergrösserung 
(2 Jahre p. tr. unverändert). — ? Insuflieienz der Mitralklappe. — Im Gutachten 
der Zusammenhang zwischen Trauma und Vitium betont. 

111. Bertling. 1814. (Monatsschrift für Unfallheilk. 1800. Heft 10-11.) - 

31 jähr. Mann. - Vor 8 Jahren tiefer Fall auf die Fiis.se. Nervöse Störungen. An¬ 
haltende Pulsfrequenz von 00 -120 Schlägen. - - ? — llvperkinesis cordis. 

112. Hiedinger. 1804. (Monatsschrift für Unfallheilk. 1894. Heft 10 11.) - 
54 jälir. Frau. — ? — Sturz aus dem 3. Stockwerk auf die Strasse. — Bruch des 2. 
und d. Lendenwirbels, Fissur am Hinterhauptbein. — Nicht genau bekannt. - Tod 
(d Tage p. tr.) — Blutungen in Pleura, Peritoneum, Nierenkapsel u. s. w. An den 
Herzklappen alle Erscheinungen einer Irischen Entzündung des Fndoeards, bcsnndeis 
links. Blutungen unter dem Endocard. — Endocarditis reecns. — Tod nicht in Folge 
der Herzverletzung, aus der sich aber noch ein Vitium hätte entwickeln können 
(durch Entzündung, Schrumpfung oder Atherom. R.). 

113. Riedinger. 1804. (Ihid.) — Vjähr. Mann. — Nachweislich stets gesund. 
Mutter starb an Schlaganfall. — Verschiitlung in einem Steinhruch. — Brucli des 
linken Unterschenkels, Quetschung der Brust. — Nach 14 Tagen Bluthusten, bald 
auch Herzklopfen, Pulshcschleunigung, Dämpfung nacli rechts vergrössert, an der 
Spitze präsystol. Geräusch. Arteriosklerose. — ? — Stenose des Mitralostiums. - — 
Die individuelle Disposition zur Arteriosklerose (hered.) durch das Trauma geweckt 
oder gesteigert, i R.) 

114. Riedinger. ]S94. (Ibid.) - 27jähr. Mann. - - Vorher bestimmt gesund. 
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Simv. von einer Treppe. < K »m• Is(• Ium 14 des LinLeu Kniegelenks. An «I«m Brust 

keine äussere Wunde. Nach 8 Monaten entzündliche Krseheinungen an Herz und 
Lungen. Langsame Genesung. Ausgang in Amleninsuflir. ? Insuflieienz «I«*r 
Aortenklappe. — Jnfeclion vom entzündeten Kniegelenk aus. dl.) 

11 A. 1 ,eyden. 1814. ((’harite- Annalen. 1814 .) Al jähriger Maurer. — 

Vor 14 Jahren Augen Verletzung. Bered. nichts. Lues et GoihutIi. nrg. Lotus niodi- 
eus. — Vor 8 Monaten (tf Mon. nach Angabe der Frau) stürzte er mit der Leiter 9' tief. 
Kopfwunde. Mit der linken Brustseile schlug er auf eine Fisenstango auf. Keine 
iSympt. Patient arbeitet weiter. - Naeli 4 Mott, (die Krau: nach 4 Wochen) Husten. 
Schmerzen im «ranzen Körper. Fräste. bald Halsentzündung. Im Krankenhaus ausser 
Petechien keine nulTälliircn Symptome. Pollaps und Tod am 2. Tage. - - Tod (J oder 
S Monate p. tr.). Herz liy pertroph. und di lat. Aortenklappen mit derben vielfach 
zerrissenen Auflagerungen bedeckt. Aeussorcs MitraLscgel zackig perforirt. Nachweis 
von Staphylokokken. Kndocarditis ulcerosa. Myocarditis parenchymatosa. - Intra 
vitam fehlen alle llerzsymptome. Vergleich mit traumat. Pneumonie, Ttibercnlose 
n. s. w. Als sehr selten bezeichnet. (L.) 

11t). Ilad asewsk i. 1814. (Zeitschrift für klin. Med. 1814. ) --- 43 j ähr. Lnco- 
motivfiihrer. — ln der Jugend Masern, Pocken. Vor 14 .laliren Pneumonie. — 1 or 

I. 3 Jahren bei einem Zusammenstoss starke Körpererschiitterung. - Kinige Stunden 
lang bew usstlos. Nach 1 Woche wieder arbeitsfähig. - Seitdem häufig Stiche in der 
linken Brustseite und Kurzathmigkeit. Nach 4 Monaten Oedeme der Beine. Besserung, 
nach l Jahr Verschlimmerung, behandelt wegen Herzübel. Seitdem anhaltend kurz- 
athmig; wiederholt hydropisch; Cyan ose und unregelmässiger Puls. Jetzt: Starke 
Schwellung der ilalsvenen, intermittirender Puls. »Spitzenstoss stark verbreitert, Jhrz- 
gegeml stark hervorgewölbt. Dämpfung sehr vergrössert. A 11 der Spitze deutliches 
systol. Geräusch. Puls 100—120. L. Ifydrothorax. 11. Pleur. exsud. - Tod (14 Jahr 
p. tr.). — Schwielige, chronische Myocarditis mit starker Ilyp. des L., miissiger der 

II. V. Dil. univ. Geringer Hydrops pericardii. Lungenödem. Geringe Aortenslenosc 
u. s. \v. Pericard und Myocard diffus verdickt, besonders an der Spitze. Muse, über¬ 
all dill'us fibrös entartet, stellenweise grosse Herzschwielen. I 111 K. A. besondere 
bindegewebige Entartung. — Myocarditis. Pericarditis. Aortenstenose. 

117. Mnntcux. 1894. (Nouveau Montpellier medical IH. Ref. bei V. 11. 1894. 

— 24jältr. Soldat. — ? — Beim Baden Stoss in die Magengegend. - Bald darauf 
Oedem der Beine. Dienstunfähig. — Nach einigen Monaten plötzlich heftige Dyspnoe. 
Krankenhaus: Oedeme. Temp. 39,2. Feber der Lunge crepit. Geräusch. Puls klein, 
filiform, intermittens. Ausgedehnte Praecordialdämpfung. Keine Geräusche. Leber 
vergrüssert. Zunahme der Dyspnoe. Digitalis. 40.0. — Tod (einige Mmiate p. 

tr.). Adhäsionen des Pmcards an der ganzen vorderen Herzflüche, an der llinter- 
lliiche im Pericard 2 KalleelölTel Liter. Herz enorm vergrössert. U. V. um da> 
3 facln*. Frische exsudat. Pleur. Zwei peribronch. Drüsen von Nussgrösse verkäst. -- 
Pericarditis purulenta et adliaesiva. Ks lag primäre Tub. des Pericnrd* vor. zu 
deren schnelleren Ausbreitung das Trauma Veranlassung gab. 

118. Ford. Biihr (mit Kussmaul). 1894. (Archiv f. klin. Cliir. 1894.) 
27jähr. Maurer. Bis dahin immer gesund. - Vor 3 1 / 2 Monaten stiess er eimn 
nach nben gezogenen Balken mit der linken Schulter von unten her. - Hierbei plötz¬ 
lich heftiger Schmerz auf der Brust und in der llückongegcnd. Kr musste sich lest- 
haltcn um nicht zu stürzen. Am selben Tage: Kngigkeit und Schmerzen in der Herz¬ 
gegend. Schmerzen und Schwellung über dem 1. Pect. maj. Keine äussere Aorlet/mtg. 
Cyanose d<*s Gesichts. Ilerz erregt, 00, alle .‘1-4 Schl, aussetzend. Lieber allen 
tKlien und um Sternum dem liehe s habmde, blasende Geräusche, die die Töne ganz 
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verdecken. Dämpfung nach rechts um einen QuciTmgrr verbreitert. Bettruhe. Siro- 
pliantus, Mo. I>iil. Nach 5 Wochen Kii<*K!■ i 1«1 11 uder Schwellung, tliai leichtere 
Arbeit. -letzt: Puls normal, Wandung elastisch. I rin frei. Sclimerzlialte \ erdicktmg 
am 2. 1. Rippenknorpel, mul in der I inliegend. Lunten normal. Herzstoss sc liwacli 
Spilzensloss nicht distinct. Dämpfung: 5. .1. c. R., 4 cm aussen von der Mamill. 

I eherall ausser an der Spitze systolisches, schabendes Geräusch, besonders am Ang. 
Ludov. Daneben deutliche Töne. Kt was verstärkter 2. Pulmonalton. — ? — Stenosis 
aortae? sen Art. pulm.? sed modica? I Kussmaul) Oppression im vorderen Me- 
diastinalraum. 

119. Heiden hain. 1895. (Deutsche Zeitsch. f. Chirurgie. 189,').) 49jälir. 
Matrose. — Nie krank, .‘12 .fahre Seefahrt, schwere Arbeit. Herzbeschwerden express 
geleugnet. In den letzten 2 1 / 2 -Jahren nachweislich gesund. - Vor 1 .fahr schlug 
ihm die Kurbel einer Ankerwinde mit grosser Heftigkeit gegen die Brust. — Sofort, 
starke Schmerzen in der Brust. Ging zum Arzt und erhielt zum Kinreibcn. Arbeitete 
dann leicht weiter. - Andauernd Schmerzen in der Brust, Luftmangel und Herz¬ 
klopfen. lVa Monat p. tr. krankgemeldet, Herzfehler constatirt (Dr. Timm). Jetzt: 
Gewölbter Thorax. Lungen normal. Spilzensloss im 5. und (>. Ic-r. nach aussen ver¬ 
lagert sichtbar. Pulsatio epigastr. 82—84, leicht »rhythmisch. Puls mässig ge¬ 
spannt, etwas hart. Dämpfung verbreitert nach rechts und links. Starkes systol., 
schwächeres diastol. Geräusch im 2. r. Icr., ebenso an der Spitze. — Stenose und 
geringe Insuflieienz der Aorta. (Relative) Insu IT. und (geringe) Stenose der Mitralis. 
-- Diagnose mit Ströbing gemeinschaftlich. Vorheriges Bestehen eines Herzfehlers 
ist nach II. sehr unwahrscheinlich, aber nicht ganz auszuschliessrti. Jedenfalls hat 
die Quetschung die Insuflieienz hervorgenifen. 

120. Rosenau. 1895. (Jnaug.-Diss. Berlin. 1895.) - 40jähr. Arbeiter. - 
Heredität? Lues, Rheum. neg. Stets gesund. Potus modicus. — Vor 11 J. Quet¬ 
schung des Brustkorbes zwischen einer Wellentrommel und Ivetten. — Besinnunglos 
(2 h lang). 9 Wochen Krankenhaus: Brust- und Lntorleibsschmcrzen, die anhielten. 
Kein Herzklopfen. — 3 / 4 J. arbeitsfähig, doch nie recht wohl. Vor ! / 4 Jahr (,‘onsta- 
tirung eines Herzfehlers. Arbeitet aber weiter. Jetzt: Anhaltende Kopfschmerzen. Herz¬ 
klopfen. Schwindelgefiihl. Puls 78 regeln»., etwas hart. Sonst Arterien weich. Spitzen¬ 
stoss 1 Finger breit nach aussen im 5. Icr. schwach. Rechts r. Sternair. oben 5. Rippe. 
Puls. epig. An der Spitze langes syst. Geräusch und Ton. Vorst. 2. Pulmonalton. 
Ilalsvenen stark gefüllt. Lungen und Leber normal. Urin frei. Nach 1 1 / 4 J. der¬ 
selbe Befund. — Mitralinsuflic. -- Zusammenhang mit dem Trauma angenommen. 

121. Leyden. 1894. — Mbjähr. Schmidt. -- Angeblich stets gesund. — \ or 
1 ‘2 Jahr tiefer Sturz auf Stirn lind Füsse. Bewusstlos. Verstauchung des linken 
Kniegelenks. — Arbeitet 4 Monate lang weiter. Dann Beschwerden v. Aorten insu 1 li»*. 

? — Insuflieienz der Aortenklappe. — Arteriosklerose- sehr unwahrscheinlich. (L.) 

122. Eigene Beobachtung. 1894. - 50jähr. Brauer. — Früher stets ge¬ 

sund. — Stürzte auf einer Treppe rücklings hinunter. Vermochte nicht aulzu- 
stchen. 8 Jage lang blutiger Harn in verschiedener Menge. — Bald Oedeme. Nach 
5 Wochen Schmerzen in der Herzgegend, Dyspnoe. Jetzt, nach 8 Monaten: Leichtes 
CaiotidenhüplYn, PuLus celer et alt 11 s, diastolisches Geräusch an der Herzbasis. 
Dämpfung vergrößert. Nachts Anfälle von Angina pectoris. Arteriosklerose geringeren 
Grades. — ? (ungebessert ein lassen 11 Monate p. tr.). Insuflieienz «Ier Aorten- 
klappe. Angina pectoris. 

125. Eigene Beobachtung. 1894. - - 20jähr. Arbeiter. — Gesund. \ or 
5 Jahren stürzte er vom Baum zur Erde und fiel auf Nacken und Küsse. Keine 

äussere Verletzung. Seitdem Beklemmungen und Erstickungsanlalle. - Jetzt: Herz- 
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dämpfung stark \ erbreiteri, Spitzen>loss li ei km i < I, diabolisches Geräusch längs <!er 
Aorta. Pulsatio epigastrica, C'apillarpuls. Dyspmüselic Anfälle. (Vaiinse. ? -- ln- 
sulTieienz der AortenUlaf>j»e. I*o!iklinisehe Beobachtung. 

124. Krankenhaus Friedrichslinin. 1SB5. Eigene Beobacht u ng. - 5 ( .ljähr. 
Arbeiter. - Gesund Ins vor (i .Iahten. Oantals Stur/ von einem Stockwerk auf die 
Brust. Keine äusseren Verletzungen, alter sofort Beklemmungen, Athemrmth, 
Sehwäehe am ganzen Körper. — Längere Zeit in är/tlieher Behandlung, keine we¬ 
sentliche Besserung. Vor d Wochen wegen Inlluenza-Bronchitis ins Krankenhaus auf¬ 
genommen. Kt was livide Gesichtsfarbe, starke Dyspnoe. Thorax etwas fass förmig. 
Tiefstand der unteren Lungengrenzen. Giemen und Schnurren. Herz: vom rechten 
Sternalrand bis 1 Finger breit über die linke Mamillarlinie. Töne: an der Spitze von 
einem systolischem Geräusch begleitet, das am Sternum an Intensität zunimmt, am 
stärksten am rechten Sternalrand. Spitzenstoss nicht loealisirbar. Puls ziemlich 
klein, regelmässig, 08. Abdomen gespannt, kein Erguss. Temperatur ds. Heilung 
der Bronchitis. Unverändert. — Aortenstenose. 

Anhang. 

A. Zwci Fä 11 e aus der Vet eri n ärined icin. . 

125. Kbinger. 1882. (Mittheil. a. d. ärztl. Veterinärberichten 1882/85. Arch. 
f. Thicrheilk. 1885.) -- Kuh. ---?— Von einem Ochsen anscheinend vor den Bauch, 
gegen die Rippen geslossen. ? — ? ■ Tod (einige Tage post trauma). — Rippcn- 
Kruch. Grosse Blutextravasate zwischen den Bauchmuskeln. Endocard an vielen Stel¬ 
len getrübt, leicht geschwollen, graugelb, mit zartem tlirombot-. Belag; das Gewebe 
darunter blutig infiltrirt. -- Endocarditis recens. - — Von E. auf die Verletzung bezogen. 

120. Lustig. 1885. (.lahresber. d. Hannoverschen Thierarznciscliule 18S4/S5. 
Ref. in den .lahresbericbten 1885.) — Pferd. — ? — Vor 5 Wochen von einem an¬ 
deren Pferd an die rechte Brustseite geschlagen. Sofort mehr und mehr zunehmende 
Athernbeschwerden. Bald Oodem an Brustwand und Extremitäten. Puls elend, un¬ 
regelmässig, 80. dugularvenenpuls. Herztöne sehr verschieden, Dämpfung im unirren 
Theile des Brustraums, von wechselnder Ausdehnung an verschiedenen Tagen. Di¬ 
gitalis und Pilocarpin. — Keine Besserung in 5 Wochen. Gctödtet. — Staiumgs- 
erscheinungen in allen Organen. Herz 5850 g (bei 5(X) kg Körpergew.), in tote sehr 
vergrössert. ITnfang im Sulcus coronarius 85 (statt 00,5), Höhe von der Kranzfurche 
bis zur Spitze 27 (10). Mitraloffnung für Faust durchgängig, Klappen insufliciem. 
Endocard spiegelnd und glatt, Klappenränder etwas verdickt. Chordac tendineae ver¬ 
kürzt und verdickt. Tricusp. gleichfalls insuflicient. - Dilatatio cordis. Cons. In- 
suflicienz der Zipfelklappe. — L. ist der Ansicht, dass die Dilatation als Ursache der 
Jnsuflicienz angesehen werden muss und dass durch den Schlag eine Erschütterung 
und moleculare Veränderung des Herzmuskels in erster Linie herbeigeführt worden 
ist, die schnell zu hochgradiger Dilatation geführt hat und Compensation durch 
Hypertrophie unmöglich machte. 

B. Die im Text erwähnten Fälle von Niemann und Brunner. 

a) Niemann (Henkels Zeitschrift für Staatsarzneikunde. 1857). Eine Dienst¬ 
magd, die früher an Brustbeschwerden und beengtem Athem, Husten und Buim- 
stechen gelitten hatte, behauptet, von ihrem Dienstherrn mit der Hand so heftig gegen 
die Brust gestossen worden zu sein, dass sie gegen eine Hobelbank gefallen sei. Am 
Tage darauf machte sie (im Februar) eine längere Reise auf einem offenen Dampf- 
wagen, legte d Stunden Weges zu Fasse zurück und kam am folgenden Tage einen 
Weg von 5 .Weilen ebenfalls zu Fussr zurück, um ihren Dienst wieder anzutreten. 
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Hier erkrankte de an Pleuritis mul Peri c a r «I i i is und starb. Zeichen äusserer Miss¬ 
handlung fanden sich nicht. der Zusammenhang einer solchen wurde nicht als 
wahrscheinlich angenommen. 

hi Brunner (Annalen d. stildt. allgem. Krankenh. in München 18 ( .H) ( .)2,i. 

Pinein 7)7jährigen /immermann liel vor 4 Wochen ein schwerer Bottich gegen die 
linke Brustseite. Sterbend eingeliefert. Section: Atheromatose, Myodegeneratin ror- 
dis. Pleuritis baemorrhagiea sinistra. Inter den W’eichtheilen d<*r linken Tlmrax- 
hälfic zwischen Sternum und vorderer Axillarlinie, von der 2. Ins zur 4. Rippe (also 
gerade vor den nicht von Lungengewebe überlagernden Ilerzpartieu i lläehenhafle, 
theilweise in den (ieweben dili’us zerstreute Fiteransammlungen. 

C. P n v i) 11 s t ii u d i g in i l g e i h e i 11 e F ii Ile. 

1. Kreyssig hezeiclmet 2 Falle von traumatischen II erz poly pen (Borieh 
und Bogdanus) als sehr oherlläch.Iich geschildert. 

2. Naumann (Med. Klinik. ISoU): „Bartholin sah nach einem Schlage gegen 
die linke Brustseite Lenden-, dann Brustschmerzen, Bluthusten, Pelirien, Tod am 
4. Tage. Carditis. 44 - Pas Original konnte ich nicht auflinden. 

d. Bert in: ddjähriges Mädchen, Sturz auf die Praecordialgegend, Mitral- 
stenose, durch die Obduction bestätigt. 

4. Bamherber (Krankheilen des Herzens. 187)7): Zwei Fülle von Myoendo- 
carditis, einer nach Plerdcschlag, «lor andere nach Uoberfahrung der Brust. 

7>. Puchek ( Krankheiten des Herzens. 1862): Pin Fall von traumatischer Myn- 
carditis. drei von Pericardilis (Fabriee de Hilden, (< endrin, de llaen). 

t>. Chauvet: Pin Fall von traumatischer Fndoeard itis. (t.iazette medical« 4 
de Lyon 1867, erwähnt bei Virchow-Hirsch.) Original war mir nicht zugänglich. 

7. Ha Costa (bei Sei t z, Feberansirengung des Herzens. 1877)): Drei Fälle 
von Ceberreizii nir des Herzens bei Soldaten - - einmal nach Schlag durch einen 
fallenden Baum, einmal nach Kolbenschlag gegen die linke Brustseite, einmal nach 
Sturz durch einen in die Herzgegend fallenden Sandsack. 

8. Puroziez (1. c. 1880): Pie oben ausgelassenen Fälle (Obs. 4, 7, 0, 11 bis 
20j wegen fehlender Pinzelheiten. 

( J. Ivichelot (in der Piscussion zu dem vorigen»: 40jähriger Mann stürzte im 
(iebirge, sofort Brustschmerzen, zunehmendes Herzklopfen. Plötzlicher Tod. 

10. Barie (l. e. 1881): Pin Fall von Potain: Junger Mann stürzt beim Bingen 
zu Boden, sofort heftige Brustschmerzen, Beklemmungen, später Aorten insuf- 
f i ei e n z. 

11. Billroth (Verletzungen des Thorax. 1882): Zwei Fälle von Pericard it is, 
einmal nach linksseitiger Kippenfractur, einmal nach Stoss in die Herzgegend. 

12. See (Maladies du coeur. 1880): Pin Fall von Stenose am Pulmonal¬ 
ost i um, angeblich durch Trauma. 

Hi. Ziemssen (Annalen des Münchener Krankenhauses 1887) 80): Zwei Fälle 
von Myocarditis „führten ihr Leiden unmittelbar auf einen auf die Brust erhaltenen 
Stoss zurück 44 . 

14. Bauer (ibidem): Pin Fall von Palpat.io eordis infolge von Trauma. 

17). Potain (l’niou medicale. 1801): Pin Fall von Sturz auf die Brust, (ie- 
rii u s ch an der Spitze. 

P>. Schott (XL Congress für innere Medicin): Traumen in der Form von 
diredem Stoss auf die Herzgegend oder Frschütterungen beeinträchtigen die Ilerz- 
tliiitinkeit ganz gewaltig. Nimmt Bezug auf eine nicht miterschienene Tabelle. 

Ii. Potain (Clinu|iic medicale. l8p.‘P: ai Sturz vom Pferd gegen einen Baum, 
Aorten i ns n ffiei en z: b) Coiitusio pectoris. Pu I monalost ienstenose. 
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IN. Toi>sier (I'a 11 von Kid«]. IBjälir. grMimhT Men^cli. Sun*/ auf 
die linke Bruslseile, Mitralstenose. 

IO. Kgu-crt i Dissen. Berlin. 1NOM): Nach llwlsclilag gegen die Bru>t einmal 
V e v i e a r«1 i t i s, einmal M i 1 r a 1 i n s n ff i eien /. 

20. Leyden ( I. <•. 1«S04): Lin Lall von A orten Stenose, einer von M yoear- 
<litis ohne Seeliun. 

21. .larosrhy (Diseussiun zu Kiedinger I. e. i: \ ier Fälle von Hyper- 
kincs<‘ nach Kopf- und I>rusleoniu>ion ohne oLjective Verändern mr. 

22. Leahv: l'nusual hearl symptomes lldlowing an injurv. (New /ealand 
medical jonrn. 1NOO -01. ) Verzeichnet im Index medieus. Original war nicht zu 
erreichen. 

2o. lhiroziez: Du traumati>me «laus rinsulTisance aoruäjue. (France nirdi- 
cale. 1S04.) Verzeichnet im Index medieus. Original nic ht zu erreichen. 

24. Biggs (Bull. med. l.V.HLi. Nach Sturz Kuplur eines Aoriensegel> und Kmh»- 
earditis an der Bissstelle. Original nicht zu erreichen. 


Soweit das Trauma als physikalisches Agens in Betracht kommt, 
verweise ich auf die Betreffenden Bände der deutschen Chirurgie von 
Gassenhauer und Ricdingcr, und will nur kurz auf einige daneben 
in Betracht kommende Umstände hinweisen. 

Die Grundlage lur unsere Belraehtungen ist die Anamnese. Wohl 
(‘inen jeden Menschen veranlasst das ihm innewohiRMideCausalitätsbedürfiiisN 
nach der scheinbar nächst liegenden Ursache zu greifen und Wichtigeres un¬ 
beachtet zu lassen, weil er den Zusammenhang nicht auf den ersten Blick 
durchschaut. Kann nun gar ein materieller Vortheil in Gestalt einer 
Unfallmilc durch Krwälmung eines Traumas erreicht werden, so ist da¬ 
mit nur ein Grund mehr gegeben, den Unfall möglichst in den \ order- 
gmnd des Krankheitsbildes zu rücken. Sehr lehreich ist in dieser Hin¬ 
sicht ein 1857 von Niemann mitgetheilier Fall, den ich anhangsweise 
der Tabelle angelugt habe, und der auch heute kaum eine andere Bo¬ 
nn heilung als damals erfahren dürfte. Doch wäre ein Misstrauen hei 
der grossen Mehrzahl (hu* Fälle unbegründet und unwürdig, nicht nur 
gegen die Verletzten, sondern auch gegen die Zeugen, deren Aussagen 
jetzt mehr und mehr zur Bekräftigung herangezogen werden. 

Im übrigen wird ein hauptsächliches und naheliegendes Kriterium 
der zeitliche Zusamen hang zwischen Trauma und Herzkrankheiten 
Ideibcn. Stellen wir unsere Fälle nach diesen Gesichtspunkten zusammen. 


so haben wir Krschein ungen sei lens des Herzens: 

1. in unmittelbarem Anschluss an das Trauma oder in unmittelbarer 

Fortsei/ung der ersten Fr>eheinungcn . . . in 85 Fällen = 67,6 pCt. 

2. mit einer Zwischenzeit bis zu einem Monat „ 22 „ = 17,5 „ 

?). mit einer Zwischenzeit, bis zu einem Jahre „6 „ = 4,7 r 

4. mit einer Zwischenzeit über 1 Jahr . 9 v = 7,1 r 

5. ohne angegebene Zwischenzeit .... - 4 „ 


= 3,1 


in 126 Fällen =100 pCt. 
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Da wir ohne Bedenken Gruppe 1 und 2 zusammcnfassen dürfen, so 
stehen in zeitlicher Beziehung 107 sicheren Fällen (— 85,1 pGi.) nur ß 
möglic he (= 4,7 pCtA und 13 unsichere Fälle (== 10,2 pCt.) gegenüber. 

Weniger Gewicht ist zu legen auf den früheren Gesundheitszu¬ 
stand des Patienten, speciell auf das Verhalten seines Herzens. War 
der Patient zur Zeit des Traumas arbeitsfähig und frei von Beschwerden 
seitens seines Herzens, so dürfen wir jede Verschlechterung seines Be¬ 
findens in gleicher Weise* dem Trauma zusehreihen. Natürlich wird ein 
Trauma von geringerer Intensität, schon ausreichen, um das labile Gleich¬ 
gewicht des klappen kranken, aber wohl conipensirten Herzens unizu- 
sliirzen; aber ohne die Bin Wirkung von aussen hätte* sieh dieses Gleich¬ 
gewicht noch Jahre lang aufrecht erhalten lassen, wie* zahlreiche gut 
beobachtete Fälle*, u. a. auch der von Ileidenhain loco citato mit ver¬ 
öffentlichte Fall beweisen. Beweiskräftigen* freilich werden uns sedcln* 
Fälle erscheinen. be*i deuten elie Schädigung ein gesundes Organ betraf, 
und wir können uns im Gegensatz zu Nela ton auf sedcln* berufen. 

Ms ist also nur e*in gradueller I T nterschied fesizustellcn, zwischen 
den 4G Fälh*n, die* wir als g(*sund anzune*hme*n be*rechtigt sind, und dem 
7 Fällen, b<*i denen <*in gewissermassen latentes 1 lerzle ielcn in <*in acutes 
Stadium iihergegangen ist. Wir constatiren h«*i die sen: dreimal Belt herz, 
(11, ßß, (77), einmal Hypertrophie in Folge* \<m Arteriosklerose (45k 
einmal ll\ pertrophie naedi e*iner alten Pericardilis, die zu (\moreuio 
pericardii geführt hatte (12), zweimal Mitralinsufficienz: nach Arterio¬ 
sklerose (81), und naedi Gelenkrheumatismus (ß3), und endliedi das eompli- 
cirte KrankheitshiId No. lOß, hei dem sich auf polvarfhritischer Basis 
abgelaufene endo- und periearditische Vorgänge he*i d<*r Section ergaben. 

Zu derselben Kategorie* gehören die fünf Fälle von Biidungs- 
fehlern am Herzen, viermal in Gestalt eines offenen Boramon ovale* 
(5, 5), 33, 52), einmal als Delect eh*s Kammerseplums (5Kj. Es unter¬ 
ließt keinem Zweifel, dass rin Kivislauf bei so veränderten anatomischen 
Verhältnissen zu Stande kommen, auch sehr lange aufrecht erhalten 
werden kann. Allerdings nur unter der Voraussetzung, dass keine allzu 
grosse Anforderungen an das Herz gestellt werden. Da nun das Trauma 
eine solche, wenngleich vorübergehender Natur, ist, so wird ihm die 
kunstvoll regulirte Herzthätigkeit — scheinbar unverhältnissmässig leicht 
— unterliegen. In keinem der genannten Fälle liegt eine Veranlassung 
vor, mit älteren Autoren an eine auf traumatischem Wege erfolgte 
Wiedereröffnung fötaler Pforten zu denken. Wollten wir annehnien, dass 
die dünnere Partie der Scheidewand durch das Trauma wcgiresprengi sei, 
so müssten diese plötzlich freigewordenen Massen irgendwo Thrombosen 
und Embolien hervorgerufen haben — und, um eine allmälige Zerstörung 
durch Entzündungsvorgängo zur Eikläruni: heranzuziehen, müssten wir 
wenigstens Spuren von solchen ermitteln können. Dass dies unter Ine 
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ständen möglich ist, dafür ist ein klassisches Koisj»i«4 drr Fall von 
Flint (39): Exsudai innen im Endo- und Myoeard neben d(‘r für die 
Spitze des Zeigefingers durchgängigen Oeffnung, und ein der neuen 
Stromrichtung entsprechender dunkler Fleck im rechten Ventrikel. Ebenso¬ 
wenig vermag ich die entgegengesetzte Meinung anderer Autoren durch¬ 
weg zu billigen, dass gerade bei Fehlern am rechten Herzen häufig, bei 
Stenosen ganzer Kammern immer das Foramen ovale offen gefunden wird. 
Es ist allerdings auffallend, dass es sieh bei unseren fünf 1 Fällen viermal 
um rechtsseitige Erkrankungen handelt, (zweimal wahre Stenose des 
rechten Ventrikels, je einmal Pulmonal-Jnsufficienz und -Stenose). Dies 
erklärt sich indessen am einfachsten dadurch, dass bei offenem Foramen 
ovale Verhältnisse bestehen, die zum Theil denjenigen beim Foetus 
analog sind, so dass sich auch die Krankheitserscheinungen nach dem 
Filde foctaler Vorgänge abspielen. 

Weitere Prädispositionen, die die Wirkung des Traumas oft in un¬ 
vorhergesehener Weise verändern können, werden durch das Potato- 
rium gegeben, das zwölfmal in der Tabelle verzeichnet, aber selbst¬ 
verständlich weit öfter anzunehmen ist. Lues, Gonorrhoe, Lungen¬ 
emphysem, Tubereulose, Gravidität, Heredität finden sich in einzelnen 
Fällen unter den Anteeedenticn; schliesslich werden auch früher erlittene 
Unfälle die Widerstandsfähigkeit gegen neue Verletzungen herabzusetzen 
in der Lage sein, und man wird oft an die Folgen der Uebcranstrengung 
zu denken haben, von der bei manchen Fällen ausdrücklich die Rede ist. 

Endlich wird man nicht vergessen dürfen, dass schon der blosse 
Schreck und seine vorübergehenden und andauernden Folgen Verände¬ 
rungen am Herzen hervorbringen können, obschon in den meisten Fällen 
eine Schädigung durch eine direct cimvirkcndc, grob mechanische Ge¬ 
walt (‘ine viel grössere Wahrscheinlichkeit für sieh hat, als eine solche, 
für die erst der Umweg auf der Nervenleitung von und nach dem Ge¬ 
hirn zur Erklärung herangezogen werden muss. 

Wenn wir uns bemühen festzustellen, in welche hergebrachte Kate¬ 
gorie wir die auf traumatischem Wege entstandenen Hcrzkrankheiien 
einzureihen haben, so finden wir, dass es keine spccifischcn trauma¬ 
tischen Herzerkrankungen giebt, dass wir vielmehr bei jeder auch an 
(‘ine andere Entslebungsart denken können. Wir behalten füglich die 
alle Eintheilung in organische und in functionclle * oder nervöse Herz¬ 
krankheiten bei; eine Mittelstellung zwischen beiden nehmen die Coni- 
pensationsstörungen ein, über deren Pedeutung bereits oben das Mirli- 
t igste gesagt ist. 

I. Nervöse Störungen des Herzens uml ihre Folgen. 

Die nervösen Störungen des Herzens zerfallen in motorische und 
sensible; der mechanische Reiz, durch den sie entstehen, kann eilt- 
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weiler «lir«*«*t auf das IIrr/ einwirken oder auf ivlleciorisclmm WY^e von 
auss«*n Iht zu ihm forlpdeiiet werden. 

Ls ist «diensoweni:: im «ünzelnen Falle wir im Rrineip zu enlschei- 
drn, wrlrlie «lieser beiden Fntstehuimswcisen anzusihuhliimn isl. Kxprri- 
menlell« 1 Lrfahrmmen, von dnirn unten dir Rrdr srin soll, lassrn rs als 
möglich erscheinen, dass eine «liivete Rei/utm (|<m* llerzsubstanz, sprrirll 
des Mvo- und d(‘s Lmlocards, zu nrrvösen Siürunimn Wranlassun«: imhen 
kann, ohsrlion auch liirr l’i'ir drn w«‘it«Tcn Vrrlauf dir Fraue muh den 
l\rllr\rn wirdrr aufimworlen wtTtlen muss. Andnvrsriis lir^rn ahn* 
klinisch« 4 Lrfahrumicn vor, die dafür spreclmn, dass drr Anfam: drs 
|{rllr\hoi:rns nicht in das Herz seihst, sondern in dir unmifielhar vom 
Trauma hrlrofTrnen äusseren Körperbedeckuimen zu viude^en ist. Der¬ 
art ip 4 Krschrimm*ren, dir wrniirrr klar heim nun merhanisclnui Trauma, 
als vielmehr hei \ rrhrrnmmüen, hei isolirirr Läsion und Reizung grosser 
Xervenslämme lumbachtel werden, werden namentlieh in dru* neueren 
französischen Lilirratur hesomlem* Aufmerksamkeit p'würdmt. 

Ls kann uns deshalb vorläufig unheuonmuui hleihen, fiir welche 
dieser Rruzwirkunnen wir uns im einzelnen Falle entscheiden wollen. 

A. Motorische Störungen. 

Motorisch« 4 Siürummn können sieh auf zweierlei Weise äussern: 

1. bezüglich der Freijiienz der Herzcontractinnen, 

2. Imziiidich der Intensität der Contraclionen, 

und zwar in beiden Fällen mit weder durch Steiiierunir o«I«t durch Ab- 
schwäelumir, als IIyperkinesi* und als llypokinrse. 

Ls sei mir gestattet, zunächst in Kürzt 1 auf die bisher aimcMrlltm 
\ ersucht* hinzu weisim, ohno densclb« 4 n eine in j« 4 der Hinsicht ausreichende 
IBeweiskraft zuzuschreihen. 

Die ersten Lxperimente wurden am Froschherzen aimesbdlt. Ilcine- 
iKiaim (Virclmwös Archiv. 18(>Y) kam zu keinem befriedigenden Kru'eh- 
nisse: leichte m«vhanis<di< 4 Reizuimiui führten bald zu Reschhumiiiunii, 
bald zu Verlaiiirsamun^ des Herzschlags. <>lme dass er hierfür eine Lr- 
klärunn linden konnte. 

Zu bestimmten Thalsachen führten dapmvn die Versuche von Kn oll 
(Lotos 1SSI) an Kaninchen und Hunden, deren Resultate folgende waren: 
< ’ompression des Herzens durch Aufldasen des IVricanls, cImuiso wie 
mässiii* stark« 4 manuelle ('«unpression dos in 1 )iasto|e IM*lindIi«*hon \ en- 
irikels hoi ^eölfnetem Thorax erzouiiou Senkuni;' des Blutdrucks und I>o- 
schleiuiipm^ des 1 lerzschlairs, als Nach wirk um: I IrucksiidpTunü' und 
Rulsverlatmsamum:: hoi sehr hefimrr (’ompression «‘iitshdit _oy!on und 
Wiilihui" und endlich Ah>t«‘rhen des Herzens. Für uns ist besonders 
wichtiiT, dass seitlich« 4 I>iuitah*oiiipros>i«>n «les unv« , rh , tzti , u Ilundeihorax 
zu IBe>< hhmnipim:. I nr« 4 pdiiiässii:k« 4 it. Aufhebum: d« 4 s Ih , rzs« , ldai:'« , s liilirt, 

Zrit-flir. I. klin. M‘*«li«*in. IM. XXIX. II. » u. ♦». ,‘i«i 
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während dieselben Versuche, oberhalb und unterhalb der Herzgegend 
ausgeführt, negativ ausiielcn. Sic gelangen endlich ebenfalls nicht bei 
alleiniger Reizung des Pericardium parietale. 

Gleichfalls sehr wichtig sind die bekannten Zicmsseirschen Unter¬ 
suchungen an der Katharina Serafin (Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1892): 
Hei leichtem Druck gegen die linksseitige Atrioventriculargrenze trat eine 
zweite, kürzere, cardiographisch nachweisbare Contraction der Ventrikel 
ein; bei den höchstmöglichen Graden des Druckes entwickelte sich coni- 
plct.es Delirium cordis ohne jede Regelmässigkeit. 

Hieran reihen sich von kleineren Beobachtungen: diejenige von 
Rosenbacli (Die Krankheiten des Herzens, Wien 1893 und 1894), der 
zufolge mechanische Insultation des Endocards stark cxcitircnd auf die 
Herzaction wirken soll; ferner ein Versuch Fracntzel’s (Krankheiten 
des Herzens, Berlin 1892), welcher Anfälle von paroxysmaler Tachy- 
eardie durch die einfache Percussion des Herzens auslösen konnte; end¬ 
lich kommt aus Langendorff’s „Untersuchungen am überlebenden 
Säugethierherzen 44 (Pflüger’s Archiv, 1895) folgender Satz in Betracht: 
„Auch andere mechanische Einwirkungen auf das Herz können zum 
Wogen führen. Viele Herzen sind allerdings sehr resistent; aber bei 
manchen genügt ein geringes Pressen zwischen den Fingern. . . ., um 
sofort das Wühlen zu erzeugen. Vielleicht ist die Gegend, wo die linke 
Kranzarterie abgeklemmt zu werden pflegt, in dieser Beziehung ganz be¬ 
sonders empfindlich. 14 

Ziehen wir zum Vergleich die klinischen Beobachtungen heran, so 
ergiebt eine kurze Zusammenstellung der wichtigsten Punkte Folgendes: 

Art des Traumas: Directc Contusion der Herzgegend einmal (20), 
Uoniusion der Brust oder des Rückens ausserdem sechsmal; in den 
übrigen sechs Fällen Contusionen entfernterer Köpertheile oder reine Er¬ 
schütterungen. An dieses Trauma schloss sich Hyperkinese, und 
zwar stets in der Form der Pulsbcsehleunigung, oft in der des Herz¬ 
klopfens an, und zwar sechmal sofort (oder nach wenigen Tagen), .sechs¬ 
mal bald (oder nach einigen Wochen), einmal (50) erst nach einigen 
Jahren, aber in continuirlichem Zusammenhang mit sofort eingetretenen 
nerväsen Störungen anderer Organe. 

Dauer der Hyperkinese: mindestens sieben Monate; als Maximum 
sind zehn Jahre angegeben (100). 

Complicat ionen fehlen nur bei 20; sie beschränken sich auf Er¬ 
scheinungen seitens der Lunge bei Fall 92; sonst sind überall nervöse 
Störungen an mehreren anderen Körpertheilen verzeichnet und meist als 
traumatische Neurose zusammengefasst. Fünfmal wurden Complicationen 
am Herzen fest-gestellt: einmal Disloeatio cordis ad latus dextrum (23) 
— vermuthlich die Ursache für die nervösen Störungen —; einmal Ste¬ 
nose des Mitralosiiums (98) nach ?j /\ Jahren und dreimal Arteriosklerose 
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(20, 100 und 103), die im ersten Falle zu Aorteninsuflicienz führte. 
Oh dieser Zusammenhang ein zufälliger ist, lässt sieh bei clor geringen 
Zahl der Beobachtungen nicht entscheiden, zumal da die Frage über¬ 
haupt noch offen ist, ob lange anhaltendes Herzklopfen zu organischen 
Veränderungen des Herzens Veranlassung gehen kann. Keinesfalls müssen 
sieh Klappenfehler oder Ilerzvergrösserungen mit mathematischer Gewiss¬ 
heit aus Hyperkinesen entwickeln; finden sich doch schon unter unseren 
Fällen solche, die bei mehrjähriger ärztlicher Beobachtung keine der¬ 
artigen Veränderungen aufwiesen. Damit ist natürlich die Möglichkeit 
eines ursächlichen Zusammenhangs keineswegs ausgeschlossen. 

Endlich lässt sich noch die Ohnmacht, die oft als einzige, oft auch 
nur als erste Folge des Traumas verzeichnet wird, nach den angeführten 
Versuchen als eine vorübergehende Störung der Herzaction deuten. 

Zwei Fälle von Hypökincsc verdienen kaum weitere Beachtung 
und sind nur der Vollständigkeit wegen mit aufgeführt. Bei No. 82 
scheint es sich um eine Bradycardie rein cerebralen Ursprungs zu han¬ 
deln, bei No. 51 ist mit Sicherheit nur Herzschwäche festzustellen, wäh¬ 
rend über die Pulsfrequenz keine bestimmte Annahme zulässig ist (vgl. 
die Tabelle). 

B. Sensible S t ö run ge n. 

Die Sensibilität des gesunden Herzens ist, wie allgemein anerkannt 
wird, gleich Null zu setzen; auch ist weder bei Ziemssen noch bei 
Knoll von irgend welcher Sehmerzensäusserung bei ihren Versuchen die 
Bede; vielmehr wird das Fehlem einer solchen von Erstcrem ausdrück¬ 
lich hervorgehoben, ebenso von G. Fischer in seinen „Wunden des 
Herzens und des Herzbeutels“. Wo also in unserer Tabelle von llerz- 
schmerz, Angina pectoris u. dgl. gesprochen wird, handelt es sich ent¬ 
weder um das Entstehen einer Compensationsstörung (s. o.), oder es 
ist der Ausdruck einer durch das Trauma hervorgerufenen organischen 
Herzerkrankung, die erst später als solche diagnoslicirt wurde, z. B. von 
Endoeardilis (64). 


II. Organische Herzkrankheiten. 

I)ie nach Cnntusioncn und Erschütterungen zurückbleibenden Stö¬ 
rungen sind nach Gussenbauer entweder die unmittelbaren Folgen 
des Traumas, oder sie sind durch die eonseeutiven Veränderungen 
veranlasst, welche die Verletzung hervorruft. 

A. Unmittel bare Verän derungen. 

Hier kommen lediglich Rupturen in Betracht. 

Es handelt sich zunächst um die Grundfrage, ob Rupturen auch an 
vorher gesunde Herzen Vorkommen können, worüber namentlich früher 
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sehr viel diseulirt wurde. Sie erledig! sieh dadurch, dass dafür sprechende 
Beobachtungen gemacht worden sind. z. B. in No. 88. Wenn dies an¬ 
deren. ebenso glaubwürdigen Autoren nicht gelungen ist. so beweist dies 
nur, erstens die Seltenheit des Vorkommnisses überhaupt, und zweitens 
die selbstverständliche Thalsache, dass auch an pathologisch veränderten 
Herzen Rupturen erfolgen können, für die jedoch in letzter Linie wieder 
das Trauma verantwortlich zu machen ist. 

Um als solche die Functionen des Herzens zu schädigen, müssen 
die Rupturen ein Gebiet von bestimmter Grösse oder von bestimmter 
Bedeutung betreffen. Das Pericard, die wandständigen Partien des Endo- 
cards und vollends das Myocard besitzen keine specifischcn Functionen. 
Es sind dann also nur zwei Möglichkeiten gegeben: entweder die Func¬ 
tion des verletzten Bezirks kann von den benachbarten Theilen über¬ 
nommen werden, so dass dieser Zeit zur'Ausheilung gewinnt, oder 
weitere entzündliche Veränderungen erleidet — oder dies ist nicht der 
Fall, und der Tod erfolgt binnen Kurzem an Verblutung oder an Herz¬ 
stillstand. Es ist somit vollkommen ausgeschlossen, dass sich primäre 
Krankheitserscheinungen an Rupturen des Ilerzlleisehes (im weiten Sinne 
genommen) anschliessen. 

Im Gegensatz zum Herzlleisch betrachten wir die Klappenappa¬ 
rate, über welche die schon eingangs erwähnten Arbeiten von Baric 
und Duroziez vorliegen. Nach ihren auf klinischem wie auf experi¬ 
mentellem Wege gewonnenen Resultaten kann die Möglichkeit einer 
Klappenruptur auf traumatische Weise nicht bezweifelt werden: auch 
hier kann die Frage, ob bereits andere Veränderungen bestanden, erst 
in zweiter Linie berücksichtigt werden. 

Was die Ar! der Entstehung der Ruptur betrifft, so heisst es 
bei Xelaton und Anderen: Die Ruptur tritt am Orte des geringsten 
'Widerstandes ein. Zur genaueren Bestimmung dieses Ortes möchte ich 
durch nachstehende Ausführungen beitragen. 

Das Pericard ist durch Bänder mit den benachbarten Knochen 
\erblinden. Das wichtigste und bekannteste von ihnen ist das zuerst 
von Lusch ka beschriebene Ligamentum sternopericardium superius et 
inferius, zwei bis drei coustan! verkommende Zellstoffbiindel, die, vom 
IVricard zum oberen und zum unteren Theile des Brustbeins ziehend, 
sich durch geringe Dehnbarkeit und grosse Resistenz auszeichnen. Ihre 
Wirkung, wie sie zum Theil bereits von Luschka angedeutet wurde, 
vollzieht, sich so, dass sie bei einem von vorn her gegen die Brust ge¬ 
richteten Stoss straff gespannt werden, während das Herz eine kleine 
Strecke weit nach hinten geschleudert wird. Die gleiche Function für 
von oben oder von hinten her einwirkende Traumen haben das Berand- 
sehe Ligament zum dritten Halswirbel und Riebet’s Pseudoaponeurosis 
cervicopericardiaca zum Zungenbein, jedenfalls wird das zwischen dem 
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in der Richtung der ronlusion geworfenen ller/en und dem im entgegen¬ 
gesetzten Sinne wirkenden Ligamente befindliche Pericard straff ange¬ 
spannt werden und nach Analogie einer straff gespannten Membran 
leichter zerroissen als im sehlaffen Zustand. 

Reim Myocard, Endoeard und den aus beiden hervorgegangenen 
Kla ppeilapparat en ist folgendes zu bedenken. Relindet sieh eine be¬ 
liebige Herzhöhle in der Diastole und zwar in der zweiten Hälfte der¬ 
selben, so ist ihre Museulatur sehlaff, der Rinnenraum wird dagegen 
durch das nächströmende Blut ad maximum gefüllt und dilatirt. Das 
nicht eontrahirhare Kndoeard wird also gespannt sein, da es eine grössere* 
Höhle als bisher auszukleiden hat. Ebenso werden die vorliegenden 
Klappen noch \om Endo der letzten Systole her gespannt bleiben. Ist 
dieselbe Herzhöhle in die Systole iibergegangen, so ist die Museulatur 
contrahirt, also prall gespannt, das Kndoeard dagegen, da der lloldraum 
geleert wird, ist schlaff, desgleichen die vorliegenden Klappen. Im Re- 
ginne der Diastole endlich ist das betreffende (/avttm imch leer, also 
das Kndoeard schlaff, die Museulatur nicht contrahirt. also gleichfalls 
schlaff; das Einzige, was jetzt gespannt ist, sind die Klappen. Ks wird 
also auch hier die jeweilig gespannte, bezw. am stärksten gespannte 
Herzschicht eben durch ihre Spannung zu einer Verletzung disponiri sein, 
das Mvocard also während der Systole, das Kndoeard in der zweiten 
Hälfte der Diastole, die Klappenapparate endlich während der ganzen 
Diastole der hinter ihnen liegenden Herzkammer. Von diesem Hesichis- 
punkt aus erklärt sich auch, dass die Klappen eine grössere Neigung zu 
Rupturen haben, da sie denselben während der grösseren Hälfte einer 
jeden Phase der Herzthätigkeii ausgesetzt sind. 

Die Klappen bet heiligen sich im Kinzelnen an den Rupturen in der 
Weise, dass es sich unter neun Fällen (darunter acht, obducirten) fünf¬ 
mal um diejenigen der Aorta, dreimal um die Tricuspidal- und einmal * 
um die Mitralklappe handelt. Das rechte Herz ist also verhältnissmässig 
stark vertreten. 

lödier die Art der Ruptur geht aus denselben Fällen folgendes 
hervor. Bei den Semilunarklappen, zu deren Verletzung am todien mensch¬ 
lichen Herzen nach BarieVs Experimenten ein geringerer, zwischen 11b 
und 484 mm einer Quecksilbersäule schwankender Druck erforderlich ist, 
reissen ein oder zwei Segel ab, und zwar so, dass der Einriss an ihrer 
Basis erfolgt und sich auf einen grösseren oder kleineren Tlieil derselben 
erstreckt.. Ob es ein blosser Zufall ist, dass nur das rechte und das 
hintere Segel allein oder gemeinschaftlich verletzt wurde, vermag ich 
nicht anzugeben, doch halte ich es für wahrscheinlich <44, 4b, bO, 101;. 

Von den Zipfelklappen ist einmal angegeben, dass sie ganz zerrissen ge¬ 
wesen seien (10>: doch ist hier eine gewisse Fcherircibung oder \ er- 
wechselung mit ulcoröser Endocarditis nicht ausgeschlossen. Ebenfalls 
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nicht ganz unzweideutig ist No. 15: „Sehnenfäden der Tricuspida-Ii.^ zer¬ 
stört“. In den beiden anderen Fällen (27 und 32) ist ein Zipfel los¬ 
gerissen, einmal sogar mit einem Fleisehbalkcn, und bängt sehlaff in den 
Ventrikel hinein. 

Die unmittelbare Wirkung einer derartigen Ruptur ist unbedingt 
Jnsufficienz der betroffenen Klappe. Man nahm früher hieran Anstoss; 
Stricker z. B. behauptet in seinem Lehrbuch der experimentellen Pa¬ 
thologie, dass acut auftretende Insufticienzen rasch zum Tode führen. 
Jedoch führten die Versuche von de Jager, Godard und Rosenbach 
(vgl. des letzteren Lehrbuch) mit Nothwendigkeit zu der Annahme eines 
Reservevorraths von Arbeitsvermögen im Herzmuskel, der ein Sinken des 
arteriellen Blutdrucks nach Verletzung der Aortenklappen fast gar nicht 
zu Stande kommen lässt. Fs wird dann von der Grösse dieses Reserve- 
vorraths und von seinem Verhältniss zur Grösse der von dem Herzen 
beanspruchten Arbeitsleistung abhängen, ob bei seiner Erschöpfung Com- 
pensation auf dem bekannten Wege eintritf oder nicht. 

So erklärt es sich, dass in Gelen unserer Fälle nach dem Trauma 
eine gewisse Zeit verstreicht, ehe es zu Erscheinungen seitens des 
Herzens kommt. Sehen wir von dem sehr inconstanten „Gefühl von 
Zerreissung in der Brust“ ab, das uns da, wo es sich findet (104), ein 
sehr schälzenswerthes Kriterium abgiebt, so bieten auch diese fast nichts 
Bemerkenswcrthos. Es sind die typischen Symptome nichtcompensirter 
Insufficienzen; als einziges Oharakteristicum fiel auch Barie die oft be¬ 
tonte Stärke und Rauhheit des den betreffenden Herzfehler bezeichnenden 
Geräusches auf, das z. B. in Fall 60 auf eine Entfernung von 3 Fuss 
hörbar war. Man kann hier sogar soweit gehen, dass man auf Grund 
der von Barie und Potain gegebenen Erklärung bei einem 50cm weit 
zu hörenden Geräusch intra vitam die Ruptur diagnosticirt (57). 

Als Maximum für die Dauer des durch Klappenruptur entstandenen 
Vitium eordis sind drei Jahre angegeben. 

(>. C o n s e c u t i v e Vc r ä n d e r u n gen. 

Auch bei den Verletzungen des Herzens infolge von Contusionen 
und Erschütterungen kann Heilung eintreten. Allerdings sind die Be¬ 
dingungen dafür ausserordentlich ungünstig; die Erzielung einer prima 
intentio ist nahezu unmöglich. Für das Myocard sei auf den betreffenden 
Passus in Zieglers Lehrbuch verwiesen. „Neubildung von Muskel¬ 
fasern des Herzens scheint nur in sehr beschränktem Maasse vorzu¬ 
kommen . . . die Wunde heilt gewöhnlich durch Narbengewebe“ (I, 226). 
In ähnlicher Weise sind die Sehnenflexe im Pericard und im Endoeard 
zu deuten. 

Denselben Ausgang treffen wir aber auch an, wenn sich zwischen Ver¬ 
letzung und Heilung entzündliche Vorgänge (‘ingeschoben haben, und wir 
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besitzen kein Mittel, aus der gebildeten Narbe ('inen Schluss zu ziehen 
auf die Art ihrer Entstehung« Wir wissen also nicht, wie in Fall 27 
die Vernarbung an der Ansatzstelle des abgerissenen Papillarmuskels 
erfolgte, oder auf welche Weise bei der Aortensegelruptur (104) die 
Rissstelle vernarbte; und auch dafür fehlt es uns an einer befriedigenden 
Erklärung, warum bei No. 60 die beiden losgetrennten Segel 6—7 mm 
tiefer angeheftet wurden. Um so sorgfältiger werden wir die Fälle zu 
prüfen haben, bei denen wir noch Zeichen einer frischen oder abgelau¬ 
fenen Entzündung nachweisen können. 

Die hierher gehörigen 42 ohdueirten Fälle sind, wie folgt, zu 
gruppiren. 

Die Zeit, die zwischen Trauma und Tod des Patienten verstrich, 
schwankt, so weit bestimmte Angaben gemacht sind, zwischen drei Tagen 
und zwanzig Jahren; sie betrug: 

a) weniger als einen Monat . . in 10 Fällen, 

b) weniger als ein Jahr ... v 8 „ 

e) mehr als ein Jahr . . . . „ 20 „ 

d) nicht angegeben.„ 4 v 

(darunter ein als chronisch zu bezeichnendes Trauma). 


Es lag vor: 


in Gr 

b. 

uppe 

c. 

d. 

Zusammen 

Endocarditis. 

3 

2 

10 

1 

1C> mal. 

Mvocarditis. 

0 

0 

0 

0 

0 , 

Pericarditis. 

5 

2 

l 

2 

10 r 

Endo- und Mvocarditis . . 

l 

i 

2 

0 

4 , 

Pcri- und Myocarditis . . 

1 

1 

2 

1 

5 „ 

Endo- und Pericarditis . . 

0 

1 

4 

0 

o r 

Endo-, Myo- u. Pericarditis 

0 

1 

i : 

1 ! 

; 0 

2 , 


10 

8 

*20 

4 

4*2 mal. 


Dabei ist zu beachten: 

Erstens: das Fehlen einer sicher constatirten isolirten Mvocarditis, 
was vollkommen mit allgemeinen klinischen Erfahrungen übereinstimmt. 
Die drei nicht zur Obduction gekommenen Fälle, in denen eine solche 
angenommen wurde, können bei der Unsicherheit gerade dieser Diagnose 
nicht als Gegenbeweis herangezogen werden (80, 108, 100). Dagegen stellt 
der Annahme eines secundären Auftretens nichts im Wege. 

Zweitens: das Ueberwiegen der Endocarditis in Gruppe e. erklärt 
sich mit Leichtigkeit daraus, dass diese Krankheit auch sonst die Nei¬ 
gung hat, namentlich an den befallenen Klappen in die chronische Form 
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überzugehen. JVi der Perica rdit is scheinen sich acule lind chronische 
Formen das Gleichgewicht zu hallen. 

Im l ebriiien kann ich nur auf die wichtigsten Punkte kurz hin- 
weisen. 

<irnp|>e a) enthalt vier Fälle von recenter Endocarditis in bei¬ 
nahe unmittelbarem Anschlüsse an das Trauma (11*2, 125, 55. 54), die 
beiden letzteren in ihrer uleerösen Form. Einmal (55) war das Endo- 
eard bereits durch vorausgegangene Entzündungen verändert: die Ent¬ 
zündung ist hier - vielleicht eben deshalb auf die darunter liegenden 
Schichten des gesunden Myocards fori geschritten. Zur Pathogenese 
ist hervorzuheben, dass hei beid( i n Fälhui von ulceröser Endocardit is 
pyämische Allgemeinorscheimingon bestanden, die es wahrscheinlich 
machen, dass die Fntziindungserreger sich von den in anderen Organen 
befindlichen Eiterherden aus auf das Endocard verbreitet haben: ferner, 
dass diese Entzündungserreger zweimal naehgewiesen wurden, während 
von den beiden anderen Fällen der eine (54) der vorhaeteriellen Zeit 
angehört, und endlich, dass bei (hui beiden Fällen, die sich am unmittel¬ 
barsten an das Trauma ansehlossen, die primären Wirkungen desselben 
als endocard iale und subendocardiale Blutergüsse minimaler Art noch 
sichtbar waren, so dass in ihnen der Ausgangspunkt für die Entzündung' 
zu erblicken ist. Diese Eeehyinosen und Sugillationen, die sich in so 
vielen Fällen nach Contusionen und Erschütterungen linden, wofür ich 
auf die Fälle 40, 50, 7(5 und 85—-SO verweisen möchte, können ja auch 
an anderen Punkten des Körpers zur Ansiedelung bereits vorhandener 
Bacterien und Entstehung der ausgedehntesten Eiterungsprocesse An¬ 
lass geben. 

Die hier zu betrachtenden Pericardit liden sind theils frisch ent¬ 
zündlicher, tlnül.s exsudativer, theils schon eitriger Natur; bis auf einen 
Fall (13), bei dem schon die Producte älterer Entzündung Vorlagen, ist 
nirgends ein besonderer Grund gegeben, an der Entstehung auf trauma¬ 
tischem Wege zu zweifeln. Die Fälle 31 und 53 berechtigen zu der 
Yermuthung, dass sich hier zunächst Pericarditis externa entwickelte, 
die sich dann, analog dem bei Fall 35 angenommenen Vorgang, auf die 
innere Fläche nusdehnte, wo sie beide Male jüngeren Datums zu sein 
schien, als der seit dem Trauma verstrichenen Zeit entspräche. — Wie 
man sich die Entstehung einer Pericarditis externa zu denken hat, kann 
man aus dem anhangsweise mitgeihoilten Fall von Brunner ersehen. 

Abgesehen davon bieten diese Fälle nichts Bemerkenswerthes; es 
sind, ausser den bereits genannten, die Nummern 1, 8 und 56. 

Die nächste Gruppe ib) umfasst die unter den Nummern 38, 33, 
115, 117, 78, 3, 21 und 37 eingetragenen Fälle. Mit Recht erwarten 
wir hier, wenigstens (»inen Fhei 1 der entzündlichen Erscheinungen in 
einem späteren Stadium zu erblicken; Ausnahmen bilden die Beobaeh- 
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tung von Leyden i115i. <Ii«* indessen nach (Irr einen, wir mir scheint, 
glaubwürdigeren ananmotischen Angabe imrli an das Fnde drr vorigen 
Kategorie zu versetzen isl; ferner Fall 21. bei dem rs sich aber um 
eine chronische, reeidivirrnde IVricardilis zu handeln scheint: endlich 
Fall 117. der dadurch brsondcrs im‘i*kwiirdii: ist. dass die Yorderfhü die 
des Herzens, auf dir dir (’onnisioii in rrslrr Linie einwirkte, hrrriis 
Adhäsionen mit drm Herzbeutel aufweist, während die Ilint(‘rlläehe eine 
eitrige, also, wir es den Anschein hat, später entstandene Pericarditis 
zeigt. Kin weiteres Int (‘resse gewinnt di(‘ser Fall dadurch, dass es sieh 
hier um die Auslösung einer lx k r( k its hest( k h( k nd(‘n tnherculösen Disposition 
handelt. Fs geht aus (h k m H< k frrat nicht hervor, oh eim‘ baeteriologisehc 
1 ntersuehung mit Frfolg vorgenommen worden i>l; sonst, wäre in dieser 
Gruppe (h k r Lcydeirsehe Fall (h‘r einzige, in dem Mikroorganismen, 
und zwar Staphylokokken. nachgewiesen wurden.* 

Sonst (Mit hält dies(‘ Gruppe Krankheiiserscheinungcn, di( k , mit denen 
der vorigen verglichen, einen Fortschritt hedeut(‘n, der drm Fnterschied 
in den z«*itlirhrn Verhältnissen wohl zu entsprechen \ermag. Auch hier 
sind wir d(‘mnaeh berechtigt, an der Annahme ihrer Fntsielmng durch 
das Trauma festzuhalten. Frnst( k in Widerspruch ist in dieser Beziehung 
nur der von Dittrich miti:etlirilt(‘ Fall begegnet i '.V.) : doch ist es sehr 
wahrscheinlich, dass das Trauma irirnnl einen, und zwar einen bedeu¬ 
tenden Kinlluss auf das bis dahin normal functionirende 11 <mz ausgeübt 
hat. Ob freilich in d( k r relativ kurzen Zeit von 10 Wochen sich so ein¬ 
greifende Veränderungen wie dir beschri( k bem k n (Mit wickeln können, ist 


a priori nicht zu entscheiden. 

Gehen wir zu der dritten Gruppe (ci über, die sich aus den Fällen 
43, 52, 94, 68, 39, 48, 9, 5, 7, 18, 24, 83, 58, 29, <54, 19, 22, 116, 
25 und 16 zusammensetzt, so werden wir hier lediglich chronische od(*r 
abgelaufene Krankheitsfälle zu sehen haben. Scheinbare Widersprüche 
linden sich in 22, wo 9 Jahre nach dem Trauma eine Fndoearditis mit 
Fulinonalklappeninsufticienz zu (‘inem acuten Ausbruch kam, und in 16, 
der wohl ein Analogon zu 21 bildet. Die traumatische Fntstehungswoise 
tritt nur hervor bei 94, indem sich hier neben diffuser Myocardilis des 
rechten Herzens eine chronische Pericarditis entsprechend der Contusions- 
stelle (III. linker Iniereostalraum) vorlimb k t, und bei 52 durch die Sclinen- 
llecke an dem, dem Trauma am meisten au.sgcsetzten rechten Ventrik(d. 
Für die übrigen gilt das oben Gesagte: Wir sehen bei der Seetion \ cr- 
änd(‘rungen, die wohl ungefähr in der s( k it dein Trauma verstrichenen 
Zeit entstanden sein können, keineswegs aber entstand( k n S( k in müssen. 
Lud selbst, w*( k nn wir den ersteren Fall annehmen, iibt k r das \Vi<* kann 
uns der ()bductionsbrfund gar keim* Auskunft geben. Dies führt un> zu 
den zahlrei<*h«Mi Fällen, von denen kein Sectionshernht \ (»fliegt. Auch 
hier kann ich nur die wichtigsten Frscheinungen kurz lier\orlieben. 
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Kniziin düngen wurden zehnmal diaguosticiri; für ganz sieher fest- 
geslelll halte ich darunter die Fälle von Pericarditis (29, 30), Endokar¬ 
ditis (36, 114), Peri- und Endokarditis (107), sowie die Fälle 79 u. 95, 
hei denen nur Entzündung ohne nähere Bezeichnung angegeben wird. 
Dagegen erscheint es nach dem bereits Gesagten fraglich, ob bei SO, 
103 und 109 wirklich isolirte Myokarditis vorliegt, oder ob diese nicht 
vielmehr mit Endo- oder Pericarditis verbunden gewesen ist. 

Ferner geben zu Bedenken Anlass die Beobachtungen 34 und 42 
wegen der Seltenheit der hier diagnosticirtcn Blutergüsse im Pericard. 

Dagegen können die Fälle 23 (Dislocatio cordis ad latus dextrum) 
und 65 (Ilernia cordis nach Rippenfractur) für zuverlässig gehalten 
werden. 

Sonst liegen durchgängig Klappenfehler vor, und da sie meist 
alle typischen Eigenschaften von solchen besitzen, so darf ihr Vorhanden¬ 
sein w f ohl als erwiesen gelten. Für die Art ihrer Entstehung haben wir 
uns freilich stets zwei Möglichkeiten offen zu halten, bei den Insuffi- 
cienzcn die durch Ruptur oder die durch Endo- bezw. Myocarditis, bei 
den Stenosen die letztere Form oder die der Verengerung durch Com- 
pression von aussen. Dass eine solche, beispielsweise durch einen 
Bluterguss bei Rippen- und Sternalbrüchcn, erfolgen kann, ist durchaus 
nicht von der Hand zu weisen, und wurde auch von. Ritter (Mitral¬ 
stenose, 84) und von Bähr und Kuss maul (Stenose am Aorten- oder 
Pulmonalarterienostium, 118) zur Erklärung angenommen. 

Die experimentelle Forschung hat sich meines Wissens in das 
Gebiet der Entzündungen des Herzens noch nicht weit hinein gewagt, 
und das Wenige, was bereits als sicher festgestellt gelten darf, scheint 
übersehen oder vergessen worden zu sein. Ich vermisse wenigstens jede 
Bezugnahme auf die Versuche von Rubino (Arehives de biologie ita- 
liennes, 1892), ausser einem kurzen Referat in Virchow-HirsclPs Jahres¬ 
bericht, das sich auf den Bericht Fabre’s in der Gazette medicale de 
Paris bezieht. Rubino experimentirte an Hunden, denen er virulente 
Culturen von Staphylococcus pyogenes aureus und albus intravenös in- 
jicirte. Bei einfacher Injcetion blieb das Pcricard stets unverändert; 
dagegen traten Veränderungen an demselben ein, wenn unter denselben 
Bedingungen entweder ein Kältereiz auf das Herz einwirkte, oder wenn 
die Herzgegend durch wiederholte Schläge mit einem kleinen Hammer 
bearbeitet wurde. Während dieser letztere Insult sowohl beim Fehlen 
der genannten Mikroorganismen als auch bei alleiniger Injeetion des 
Aureus von keiner Reaction gefolgt wurde, zeigte sich bei Verwendung 
des Albus in der Hälfte der Fälle an der vorderen Herzwand eine diffuse 
eitrige Myocarditis und eine, von Rubino als seoundär aufgefasste, 
serös-cit riü'e P e r i c a rd i t i s. 
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Dieser Befund deckt sieh nahezu vollkommen mit demjenigen von 
Fall 1)4; auch Fall 110 Hesse sich ohne grosse »Schwierigkeit auf Grund 
dieser Versuche erklären. Bei einer Nachprüfung der Versuche müsste 
die Frage, oh es sich um primäre Myoearditis handelt, besonders be¬ 
achtet werden. 

Anhangsweise seien zum Schluss die Aneurysmen der nerz¬ 
wand erwähnt (14, 19, 78, 94 und 104), sowie die Fälle von Dila¬ 
tation ganzer Herzkammern ohne vorausgegangene Klappenfehler (6 und 
126). Ihre Entstehung kann man sich nach Analogie derjenigen des 
traumatischen Arterienaneurysmas vorstellen, unter Zuhilfenahme der von 
Rossbach (in Pllüger’s Arch. 1881) geschilderten Versuche (bei directer 
mechanischer Reizung des Froschherzens am Ventrikel Erschlaffung der 
gereizten Fasern und bleibende Schrumpfung derselben, am Atrium da¬ 
gegen nicht). Diese erschlafften Fasern werden dann durch den Blut¬ 
druck nach aussen ausgestülpt. Die Bedeutung dieser Veränderungen 
ist bei geringeren Graden so gut wie Null, höhere Grade von Dilatation 
könnten zu conseeutiver Klappcninsufficienz führen. 
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(Aus der I. mcd. Klinik d»\s Herrn Gelieimrath Prof. Dr. Leyden.i 

Feber einen neuen Fall von Endocarditis gonorrhoica. 

Von 

~ Dr. M. Michaelis, 

Volontärass«istenlen (1er I. mcd. Klinik. 

(Hierzu Tafel III.) 

Im Jahre LS93 theilte Herr Geheimrath Lev den in der Sitzung des Vereins für 
innere Medicin zu Berlin vom 3. Juli einen Fall von Ludocarditis nach Gonorrhoe mit, 
in welchem es gelungen war, Gonokokken in den endocarditischen Auflagerungen nach¬ 
zuweisen und zwar als alleinigen Befund, ohne andere Bacterien, wie etwa Slrepto- 
oder Staphylokokken. I)er Beweis, «lass es sieh thatsiiehlich um (Ionokokken han¬ 
delte, war zur Genüge erbracht, durch 

1. die Form (Diplokokken von Semmelform i, % 

’ 2 . die Lagerung in den Zellen, 

3. die Entfärbung nach Gram, 

4. das Verhallen der Diplokokken der Einwirkung von Alkohol und Lavendelo! 
gegenüber (schnelle Entfärbungi, 

f>. den l instand, dass auf den mit dem llerzldute des linken Ventrikels be¬ 
schickten gewöhnlichen Nährböden (Agar-Agar, Gelatine, Pepionbouillon i 
weder Strepto- noch Staphylo- oder Diplokokken, die gewöhliehen Erreger 
der ulcerösen Endocarditis, aufgegangen waren 1 ). 

1 ) Mit Rücksicht auf die Arbeit Finger's, Ghon und Schlangenhanfers 
über die Biologie des Goitoroecus und die pathologische Anatomie des gonorrhoischen 
Proeesses, auf die ich später zuriiekkommen werde, möchte ich doch schon an dieser 
Stelle das unter o erwähnte Moment des Sterilblcibens der gewöhnlichen Nähr¬ 
böden hervorheben. Finger seheint, wenn er bei Leyden dieses Charakteristi- 
nim vermisst, darauf bezügliche Siel len übersehen oder doch nicht genügend ge¬ 
würdigt zu haben. Welches Gewicht Leyden auf dieses Moment legt, geht aus 
den darauf bezüglichen Sätzen hervor. Bei Besprechung der bacteriologischen Un¬ 
tersuchung heisst es: ,,P. m. wurde aus dem linken Ventrikel (vor dessen Er¬ 
öffnung mittelst der Prava//sehen Spritze) Blut herausgezogen und Culturen an¬ 
gelegt. Es entwickelte sich nur ein iiidilfeienter (oidiumarliger) Pilz, weder Strepto- 
nocli Diplokokken. Dieser Befund war mir insofern auffällig, als es sonst bei schwe¬ 
ren septischen Processen fast immer gelingt, die Bacterien im Blut zu linden und zu 
zöchten, ebenso bei septischer Endocarditis^: und ferner am Schlüsse seiner Arbeit: 
..Durch unsere Untersuchung ist also der Nachweis geführt, dass die in der endo- 
cardiiisehen Auflagerung gefundenen Mikroorganismen Gonokokken waren, und zwar 
handelte es sich um eine Keiueultur der Gonokokken, du keim* andere Bactericnart 
weder mikroskopisch noch durch t'uhur tiachgow icscii weiden konnte“. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kndocarditis gonorrhoma. 


.).) ( 


HaM darauf 1 i lial•<* ich imrli über die von mir damals gemachte mikrnskopisch- 
Imcteriolngische Uuiersuchung des Falles eine kurze Miitlioi 1 un*^ vorüfhmilhdii, um 
Finwiirhm zu begvgmm, und habe hier di»*s»dh»m Beweisinomente norlmials und ei was 
ausführlicher auseinainlergesetzt: auch hi«*r i>t ausdrücklich luTvorgehohen, dass aus 

p. in. entnommenen Ulule «!«*> noch ni* , lil erölVuetcn linken \enlrikels weder 
Strepio- noch Diplokoklom iwit* auch selbst \ erstninllich k«*ine Staphyhdmkkeii t ge- 
ziichtel wenlen konnten, während deren auf s*dche Weise ii 11 t»«*lei»*te Cultur sonst in 
fast allen Füllen von ubvrüser Kn«l«>carditis gelingt. 

hiesem ersten Falle \uii Kndocarditis gouorrhoica künmm wir jetzt, einen 
/weiten anschliesscn, in «lern es I »ei einer ulceriisen Kndocarditis i in Gef«dg«* 
«*iner a«ml«m Gonorrlme wiederum gelang. den Gonoconms in »len Auflagerungen 
nach/anvei^eii und das Vorhandensein irgeml welcher atnleren Bacterien mit Ge- 
wissheii auszus«.dilie<sen. In «ler Festsitzung der dermatologischou t««‘Seilschaft zum 
•lubiläum des Herrn Geheimrath Lewin am 12. \ov«*mher 1895 hat Herr Leyden 
in seinem Vorträge „Ueb«*r <Iio internen Metastasen der Gonorrhoe 14 bereits ein* 4 
kurze Mittheilung «los Falles gegeben und die mikroskopischen 1 > riiparate «lemon- 
strirt. Ich lasse die ausführliche Mülheilung hier folgen, Der Fall ist auf der 
Ahtheilung des Herrn Geheimrath Lew in beobachtet, welchem wir für die l'eber- 
lassung der Krankengescliichte. sowie für die Leberlassung eines Theils iler erkrank¬ 
ten Klappe behufs der Untersuchung hiermit «hm verbindlichsten Dank abstatten, 
hie auf Tafel III gegebenen Abbildungen, Figur A von Fall I. Figur B von Fall IL 
werden .ledern die charakteristische Form und Lagerung der Gonokokken deutlich 
machen; sh* zeigen «lie \ollkomnnmste Uebcrcinslimmung mit den im Frünkel-Pfeif- 
ler'schen Atlas gegebenen Abbildungen d«*s Gouococcus. 

Krankengeschichte. 

D»*r Kranke, *b*r 2 .) .Iahte alte Schneider W ilhelm Sigger, aufgemmnnen am 
25. .luni 1895 in die Charit«'* auf die Abtheilung für Ges«*hlechtskranke, giebt an, 
früher keine Krankheiten, insbesondere keinen Gelenkrheumatismus durchgemacht zu 
haben. Kr leidet seit d Wochen an Tripper, «len «*r durch vor 4 W'oelum v«dlz«»genen 
Coitus a«*«|uirirt hat. Kr hat bis zum Tage der Aufnahme gespritzt, olum «lie Arbeit 
auszusetzen. und s«dl der Austluss in «l«*r letzten Zeit nachgelassen haben. Seit «lern 
2:>. .luni hat er in «len Fingergelenken bei«ler Ilämb* rheumatische Schmerzen, deren 
Stärkerwerden ihn veranlasst, «lie Charite aufzusuelnm. 

Status praesens am 2b. .luni. 

Patient ist ein kräftiger, etwas blass aussehender Mann. Ks besieht mässiger 
Auslluss. Die M»*ta<\arpalphalang«*algelenk<‘ der .‘L und 4. Finger «ler rechten und lin¬ 
ken Ilainl siml g«*schwollen uinl g«*röthet. Urin frei von Kiweiss. 

27. .luni. Ahen«Uoni[>eratur .‘>9°. 

28. .luni. MorgentempiTatur dN,5°, Aben«ltomp«*ratur d8,N°. 

29. .Juni. Morgeuhmiperauir db.5 u , Aben«lt«*mperatur 40,4°. 

Der Puls ist hart. Man hört über «l«*r Aorta ein schabendes, systo¬ 
lisches Geräusch, ebenso über «hm anderen Herzostien. Der «liast<di<ehe Ton ist 
unrein. Im Auslluss intracellulär Gonokokken. 

dH. .luni. Morg«mtemperatur d7.1 °, AhcmiUmiperatur d8°. 

1. duli. Morgentempcralur d(>.5°. 

7). Juli. Die Gel«mks<*hmerz«*n sind g«*>ch wunden. Die Geräu-mhe am Herzen 
sind schwächer gewmrdim. Klag«m über Appetitmangel. 

1 \ Deutsch«* m«*«l. W o«-lu‘iochr. ispd. No, 4.7, 
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i>. Juli. Der Puls ist heute wieder härter, 140. Da> (leräusch i>t • Ic-ul 1 irhör als 
gestern zu hören. 

7. Juli. 7 Uhr: Morgentemperatur .‘>0,4 

0 I hr: 1>7". Pal. sieht jilavs, etwas cyanotisch aus, klagt übet kurzen Alhem, 
fühlt sich jedoch soiim ziemlich wohl. Starker Schwei>s. 

O 1 /.» Uhr morgens: Heim Umbetten treten plötzlich starke Aihemnoth uml hef¬ 
tiges Angstgefühl auf. Patient ist ausserordentlich unruhig, wirft sich \on einer Seite 
zur anderen und schreit viel. Der Puls ist schwach und beschleunigt; starke Oyaimse. 
Medicatio 1 cg M. 10 Ohr morgens: Tod unter den Zeichen von Herzschwäche. 

A u t o |> s i e. 

Die durch Herrn Dr. kaiscrling im pathologischen Institute ausgeführte Oh- 
ductiou ergab eine Endocarditis aortica maligna verrucosa. Das Herz war gross, dir 
M u seulalur sch 1 all und trübe. An der Aorta fand sich an der rechten und linken 
Klappe einehaselnussgrosse verrucose Masse. Unterhalb derselben, dicht an der Ansatz- 
steile der Klappen zeigte sich eine Rupturstelle der aneurysmatisch erweiterten Klappe. 

Aus dem übrigen Seclionsprotokoll ist noch henorzuhebcn, dass beide Pleura¬ 
höhlen, ebenso wie der Herzbeutel reichlich mit seröser Flüssigkeit, vermischt mit 
einzelnen lihrinösen Flocken, gelullt waren. Ferner bestand eine Cystitis purulcnta. 

Mikroskopie c h - b a c t e r i o 1 o g i s c h e l T n t e r s u e h u n g. 

ln einem von den eudocarditischen Auflagerungen frisch gemachten Abstrich 
gelang es Herrn Kaiscrling vereinzelte Zellen zu linden, die mit Diplokokken von 
der typischen Form der (lonokokken angefüllt waren. Die Diplokokken entfärbten sich 
nach (iram. 

Fine Cultur, die aus den Auflagerungen, wie auch aus dem Eiter der Urethra 
und des Blasenhalses von Herrn Dr. Heller nach Kiefer-Wert heim angelegt 
wurde, gab negatives Resultat. 

Ein Stück der Auflagerung wurde uns zur mikroskopischen Untersuchung freund¬ 
liche überlassen, und cs gelang wiederum, (lonokokken in reichlichster Menge in den 
Schnitten nachzuwei>en. Da das betretende Stück diesmal nur kürzere Zeit in Alko¬ 
hol gelegen hatte, war die Form der einzelnen Diplokokken noch prägnanter und 
charakteristischer, wie in dem zuerst gefundenen Falle. Die einzelnen Eiterzellen 
und nur solche sind mit typischen (lonokokken reichlich angefüllt (siehe Abbildung^ 
nur selten finden sich (lonokokken verstreut im (.Jewebe, (ionokokkenrasen, wie sie 
in dem von Herrn (leheimrath Leyden verölVentlichten Falle gefunden wurden, fehlen. 
Die (iranische Färbung fiel, wie es nothwendig ist, negativ aus. 

Die Schnitte wurden wieder, wie in dem ersten Falle, 1 bis 2 Stunden mit con- 
eentrirtor, wässriger Methylenblaulösung gefärbt, in A<|ua destillata genügend nih- 
gewaschen. und daun sofort in absoluten Alkohol aus diesem in Xylol über¬ 

tragen, um schliesslich in Kanadabalsam eingebettet zu werden. Die mehr oder 
minder gute Tinction der (lonokokken im (jewebe zeigte sich wieder abhängig von 
einem möglichst kurzen Aufenthalte des Schnittes in Alkohol, der den Farbstoff den 
(lonokokken eher wie dem Zellkern und selbst dem Zellleib entzieht. Zur Controle 
der (ira urschen Entfärbung, und um dem Entwände zu entgehen, dass die Schnitte 
zu lange behufs Entfärbung in Alkohol gelegen hätten, wurden gleichzeitig Schnitte 
von gleicher Dicke um einer durch Pneumokokken hervorgerufenen ulcerösen Endo- 
carditis gefärbt und jedesmal zur gleichen Zeit in die verschiedenen Hoagcnticn über¬ 
tragen. Die Pneumokokken zeigten sich in den Schnitten der Endocarditis pneumo- 
nica bhmschwarz gefärbt, während die (jonokokkeu in den Auflagerungen der Endo¬ 
carditis gonorrhoica völlig entfärbt waren, 
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„ Epikrise. 

Wir haben also wiederum einen Fall vor uns, wo bei einem bisher gesünden, 
kräftigen jungen Manne, der niemals an Gelenkrheumatismus noch an einer Eiterung 
oder Sepsis gelitten hatte, im Anschluss an eine seit 5 Wochen besieliende Gonorrhoe, 
sich ein Herzleiden mit dem Charakter einer schweren, infectiöscn Endocarditis ent¬ 
wickelte und zum Tode führte. 

Die Autopsie ergab ulceröse Endocarditis mit reichlichen, fibrinösen Auflage¬ 
rungen. Die bacteriulogiseh-mikruskopische l ntersuchung ergab ebenso wie in dem 
ersten Falle den bestimmten Nachweis, dass innerhalb der Auflagerungen zahlreiche 
Gonokokken lagen. Dieser Nachweis beruht auf denselben Eigenschaften der gefun¬ 
denen Diplokokken, welche wir in dem ersten Falle constatiren konnten, nämlich: 

1. der Form der Diplokokken, der typischen Semmclforin, 

2. ihrer Lagerung in den Zellen, 

‘L ihrer Entfärbung nach Gram, 

4. ihrem Verhalten der Einwirkung von Alkohol gegenüber. 

Den Versuch der lieincultur haben wir allerdings nicht selbst machen 
können, weil uns nur das bereits in Alkohol conservirte Präparat zu Ge¬ 
bote stand, jedoch hat Herr Dr. Heller die Cultur nach allen Kegeln an¬ 
gelegt, und aus dem negativem Ausfall derselben ist ein fernerer Beweis 
für den Gonococeus zu entnehmen. 

Diese f> Momente, die auch nach dem massgebenden Ausspruch von A. Neisser 
den Gonococeus als Pilz charakterisirgn und scharf von jedem anderen bisher be¬ 
kannten Bacterium trennen, genügen zu dem Nachweise des Gonococeus und sch Hessen 
jeden Zweifel über die Natur der in den endocarditischen Auflagerungen gefundenen 
Bacterien aus. Auf die Frage, warum es nicht gelungen isl, den Gonococeus. wenn 
er doch vorhanden war, zu züchten, komme ich noch später zurück. 


Gegenwärtig hat das Vorkommen des Gonococeus auf dem Endoeardium nicht, 
mehr so viel Ueherraschendes, wie zu der Zeit, als der erste Fall von dieser bedeu¬ 
tungsvollen Thatsache milgcheilt wurde. Damals war die metastatische Verbreitung 
dos Gonococeus durch die Blutbahn, d. h. sein Vorkommen in Organen, die nicht 
continuirlich mit den Geschlechtsorganen in Zusammenhang stehen, überhaupt nur 
in wenig zuverlässigen Beobachtungen nachgewiesen. Die Zahl solcher Beobachtun¬ 
gen hat sich seitdem nicht unbeträchtlich vermehrt. Der grösste Theil der in den letz¬ 
ten .lahren mit Bezug hierauf veröffentlichten Fälle bezieht sieh auf Gelenkaffcctionen. 

Hier ist die Arbeit von Hock 1 ) zu erwähnen, der zwei Fälle von Arthritis blcn- 
norrhoica nach Augenldennorrhoc beobachtete. Während er den ersten Fall nur mit 
grosser Wahrscheinlichkeit als durch Gonokokken hervorgerufen ansicht, konnte er 
in dem zweiten Falle, es handelte sich um ein neugeborenes Mädchen, Gonokokken 
in dem erkrankten Gelenke mikroskopisch, wie durch die Cultur, die nach der Wert¬ 
hei urschen Methode angelegt wurde, naehweisen. 

Diesem Falle schliesst sich ein von S. Sobotka 2 ) beschriebener an, in wel¬ 
chem bei einem fD/C Wochen alten Kinde, das an Blennorrhoea neonatorum litt, ver¬ 
schiedene Gelonhabscesse auftraten. In den Ahseessen wurde der Gonococeus mikro¬ 
skopisch nachgewiesen. 


1) Hock, Ein Beitrug zur Arthritis ldennorrhoica. Wiener kl in. Wochenschr. 
rn:l No. 41. 

2) .1. Sobotka, Feber einen Fall von Arthritis blmnorrhoica. lSfi'L Prager 
med. Wochenschr. IN, 
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F. Xeisscr 1 2 * ) verülTcntlicht einen Fall. in ilnn rin Mann von J(> .1 ;ili r»*n unter 
lim Erscheinungen eines acuten Gelenkrheumatismus erkrankte. Pas rechte Sprung- 
gelenk mnl 1. Interphalangealgelenk waren intensiv schmerzhaft. gerüthei und ge¬ 
schwollen. nie 1 holiejmnetion des Sprunggelcnks ergab eine dünne, sj»;itiif'lie Fliis-iü- 
keii mit zahlreichen Eiterkörperchen. In diesen fanden sielt der Lagerung wie der 
Form nach typische Gonokokken, die sieh naeh der (i ram ‘sehen Methode entfärbten. 
Pie (’uliur naeh Wertheini ergab positives Resultat. Aneh im Fingergelenke w urden 
tionokokken iin Fiter in spärlicher Menge, in den Granulationen in grosser Anzahl 
gefunden. Von Interesse ist es noch, dass hier der Frkrankte eine gonorrhoische Tn- 
feotion leugnete, und aneh im Harn keine Fäden oder (ionokokken mehr ltaehgewie^en 
werden konnten. Hieran sehiiessen sieh noch Angalen von Tol 1 emer und Ma- 
caig ne-i, die bei eitriger Tendosynov itis des reehteii Fxtensor indieis in dem Ab- 
si’esse tionokokken mikroskopisch coiiMaiirtcii. ferner ein Fall von Iforw itz : h. wo 
der Fiter eine- metastatisehen Absce-ses des Dorsmn metacarpi Gonokokken aufwies, 
und diese aneh gezüchtet wurdet]. 

Von besonderem Wert ho für die Kenntniss von der Verbreitung' des Gonococcus 
im menschlichen Körper erscheinen die Angaben von Bordoni F ffred u zz i 4 * * ), der 
einmal in einem Falle von Polyartlirilis naeh Gonorrhoe in dem erkrankten Gelenk 
(ionokokken nachwies, dieselben nach Wert heim züchtete und mit der 2. Generation 
der (-ultur bei einem gesunden Menschen Gonorrhoe erzeugte. 

ln einem zweiten Falle handelte cs sich um ein 11 jähriges Mädchen, das von 
einem an virulenter Frethriti- leidenden Manne geschändet und inficirt worden war. 
Im Verlaufe der Gonorrhoe traten bilaterale Pleuritis, Polyarthritis, Peri- und F.ndo- 
carditis auf. Fs gelang F ffred uzzi, in den Eiterkörperchen des Pleuraexsudats 
(ionokokken nachzuweisen; dieselben wurden nach Gram entfärbt. Fine Cultur, die 
nach Wert he im angelegt wurde, fiel gleichfalls positiv aus. 

Während es uns in dem ersten verölfentlichten Falle nicht gelungen war. im 
Myocard ( ionokokken zu linden, konnte späterhin Cou n c i l ma n n r> ) in einem Falle 
von gonorrhoischer Myocarditis dieselben in reicher Menge im Myocard in /eilen 
liegend constatireu. laue Cultur wurde in seinem Falle nicht angelegt. 

Zum Schlüsse habe ich nun noch über 2 Beobachtungen zu berichten, die für 
unser Thema von besonderer Bedeutung sind, 2 Fälle von Endoearditis gonorrhoica, 
der eine v on Finger, Glion und Sch I agen h au fer°) aus dem pathologisch¬ 
anatomischen Institute in W r ien, der andere von Pa über und Borst 7 ) aus der 
Fe u be’ .sehen Klinik veröllent licht. 

1) F. Xcisser. Feber die Züchtung der Gonokokken bei einem falle von Ar¬ 
thritis gonorrhoica. 1SB4. Peutsche med. Wochenschr. No. lö. 

2) Tollemer und Maeaignc, Kcmanjiies sur un cas de synovite trndineu>e 
suppurecs duc au gonocm|Uc. lh'.).‘>. 

• P llorwilz, Metastatischer Absrcss. W jener klinische Wochenschrilt. F S< ,G. 
No. 4. ' 

4) Bordoni Fffreduzzi, Feber die Focalisation des Gonococcus im Inneren 
des Organismus. 1SP4. Peutsche med. Wochensehr. No. 22. 

f>) W. T. C o u n c i 1 m a n n . Gonorhoöl Myocarditis. The americ. .lourn. ol tlie 
med. Sciences. No. 27)7. 

(>) Finger, A. Ghon und F. Sc-h 1 agenhaufer, Fin weiterer Beitrag zur 
Biologie «los Gonococcus und zur palhologischiMi Anatomie des gonorrhoischen Prc- 
ecssrs. Arch. I'. Pcrmalol. FSüA. Bd. WXIll. Heft 1 u. 2. 

7i Pauber u. Borst, Maligne Fudocarditis im Anschluss an Gonorrhoe. lS'.k». 
Panisch. Arch. f. klin. Med. Bd. MF Ibd't Ö u. 4. 
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F i ii iror’ s Fall betrifft eine ulceröseEndornrdiiisder Aortenklappen im Anschlüsse 
an eine chronische Gonorrhoe lind Arthritis gonorrhoica, und bietet dieser prägnante 
und exart untersuchte Fall in allen seinen Einzelheiten eine dankenswerte Bestätigung 
des von Leyden publicirten Befundes. Es gelang mit Sicherheit Gonokokken in den 
Auflagerungen nachzuweisen, und zwar lagen dieselben a) endocellulär, b) in grossen, 
dem Abklatsch einer Reincultur vergleichbaren Haufen in den Hohlräumen der Vege¬ 
tation, c) in langen, einreihigen, asymmetrischen Marschlinien analog wie zwischen 
Epithelzellen in den dünnen Spalträumen der Vegetation. Der Nachweis der Gono¬ 
kokken stützt sich auf die Form, Gestalt und Reactionen derselben, wie auch auf die 
Thatsachc, dass die auf den gewöhnlichen Nährböden aus Herzblut und Klappen¬ 
gerinnseln angelegten Culturen steril geblieben waren. Ich habe schon oben (’s. Anm.j 
darauf hingewiesen, dass auchdieses letztere Moment, das .Sterilbleiben dergewöhnlichen 
Nährböden in dem Leyden’schen Falle eonstatirt wurde, nur mit dem Unterschiede, 
dass die Culturen nicht direct von den Klappengerinnseln, sondern aus dem Blute des 
noch nicht erölTneten linken Ventrikels angelegt wurden. Dies hat seinen Grund darin, 
dass wir bei der erst nach 24 .Stunden möglichen Section vor jeder Verunreinigung 
sicher sein wollten, und uns die Erfahrung gelehrt hatte, dass in allen auf dieselbe 
Weise angelegten Culturen bei septischer oder Pneumoendocanlitis mit Sicherheit 
Strepto- oder Staphylokokken resp. Pneumokokken aufgehen. 

Den zweiten Fall von Da über und Borst möchte ich anstandslos (dienfalls 
als eine Bestätigung unseres Befundes betrachten, obgleich der Verfasser selbst es 
nicht anerkennt. 

Es handelte sich um einen zwanzigjährigen, jungen Mann, der Ö Monate nach 
Auftreten einer acuten Gonorrhoe an einer malignen ulcerösen Endocarditis der Aorten¬ 
klappen zu Grunde ging. 

Es fanden sieh in den endoearditischen Auflagerungen Diplokokken, die alle 
Charakteristiea der Gonokokken, Form,.Lagerung, Entfärbung nach Gram u. s.w. an 
sich trugen, und zwar nur solche Bactcrien. Von den auf den verschiedenen Nähr¬ 
böden (Agar-Agar, Gelatine, Blutserumagar) angelegten Culturen blieben, wie die 
Verfasser der Arbeit sagen, „leider“ alle steril mit Ausnahme eines einzigen CIut- 
scrumagars. Auf diesem gingen Diplokokken auf, die der Gestalt und den Reactionen 
nach den in den Auflagerungen gefundenen völlig glichen. Nur hatte die Cultur ma¬ 
kroskopisch nicht das gewöhnliche Aussehen der Gonokokkenculiuren. Auf Grund 
dessen glauben Dauber und Borst, die in den Auflagerungen gefundenen Diplo¬ 
kokken seien nicht identisch mit Gonokokken. 

Die Antwort auf die Frage, mit welchen Bactcrien wir es denn hier zu tliun 
haben, bleiben sie schuldig. Bis jetzt sind ausser den Gonokokken keinerlei für den 
Menschen pathogene Bactcrien bekannt, die, Diplokokken von Semmelfonn, in den 
Zellen liegen, sich nach Gram und kurzdauerndem Aufenthalt in Alkohol entfärben, 
und nur auf menschlichem Blutserumagar gedeihen. Auch in der Arbeit von Lust¬ 
garten und Mannaberg, von denen di»* Verfasser sprechen, haben wir nach einem 
solchen Bacterium vergeblich gesucht. Auf Grund unserer jetzigen bacleriologischen 
Kenntnisse bleiben diese Charakteristiea für den Gonoeoceus typisch, wie sie ja auch 
nach Ausspruch Neisscr's selbst, die Gonokokkennatur mit Sicherheit erweisen. 

Das makroskopische Aussehen der Cultur ein und desselben Bacteriums hin¬ 
gegen kann, wie allgemein bekannt, je nach der Zusammensetzung des Nährbodens, 
je nach der Temperatur oft wesentlich differiren. 

Wenn ich zum Schlüsse noch zu der Fragt* komme, weshalb es uns nicht ge¬ 
lang, in unserem Falle Gonokokken zu züchten, obwohl sie in den Klappenauflage- 
rungen uaehgewiesen wurden, so ergiebt sieh die Antwort von selbst. Wir wissen, 

Zeiischr. f. klin. Meriirin. B<1. XMX. II. Tmi. H. Ö7 
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wie ausserordentlich empfindlich dor Gonococcus Temperaturunterschieden gegenüber 
ist und experimentelle Untersuchungen haben den Nachweis geführt, dass Gono¬ 
kokken, die längere Zeit geringen Wärmegraden ausgesetzt waren, ihre Züchtungs- 
fühigkeit verloren. Es erscheint auf Grund dieser Experimente ausgeschlossen, aus 
Leichen, die 24 Stunden in kalten Kellern oder auf Eis gelegen haben, Gonokokken 
züchten zu wollen (während diese Möglichkeit in dem Falle von Da über und Borst, 
wo die Section o Stunden p. m. stattfand, eher gegeben war). 

Wir wissen jedoch, was wir sowohl früher wie auch jetzt noch einmal darge¬ 
legt haben, dass wir zu seiner sicheren Diagnose der Cuitur des Gonococcus garnicht 
bedürfen. Es genügt der negative Ausfall der Züchtung auf den gewöhnlichen Nähr¬ 
böden, im Verein mit seinen anderen charakteristischen Merkmalen, um den Gono¬ 
coccus mit Sicherheit als solchen zu erkennen, und es kann kein Zweifel darüber sein, 
dass Herr Geh.-K. Leyden in seiner ersten Mittheilung durch Angabe aller dieser 
Merkmale bereits den vollen Beweis dafür geliefert hat, dass die bei der Endocarditis 
gonorrhoica gefundenen Diplokokken Gonokokken waren, und ihm also die Priori¬ 
tät dieses wichtigen Befundes zukommt. 
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Krankheit*- mul Behandlung* lehre der Nasen-, Mund- und Raehen- 
liölile, sowie des Kehlkopfes und der Luftröhre. Von Br. Maxi¬ 
milian Brcsgen in Frankfurt a. M. Dritte umgearbeiteie und erweiterte 
Auflage. Wien und Leipzig* 18%. Urban u. Schwarzenberg. 

Das Werk BresgenVs ist beim Krseheinen der i. Aullage (18B1) in dieser Zeit - 
schrill (Bd. XX. S. 177) ausführlich und in vorwiegend anerkennender Weise be¬ 
sprochen worden. Es genügt, auf die Neuauflage einfach hinzuweisen: einerbesondern 
Empfehlung* bedarf ein Lehrbuch kaum, von welchem nach relativ so kurzer Zeit bereits 
eine dritte Aullage nötliig geworden ist, ein Erfolg, der um so höher anzuschlagen 
ist, als gerade die hier in Rede stehenden Ri>ciplinon in «len letzten Jahren eine 
Fülle von Lehrbüchern gezeitigt haben. 

Die alten Vorzüge des B.'sehen Werkes, die Frücision der Darstellung und vor 
allem der imponirende Fleiss, mit welchem der Verfasser alle Fortschritt»? und Be¬ 
wegungen auf seinen tiebieteii \erfolgt hat, sind auch der neuen Aullage nachzurüh¬ 
men. Die Literaturangaben -- ..Schriftennachwoise“ nennt sie B. -- erreichen die 
Zahl von ca. HOOO Nummern! Die Ausstellungen, die an der 2. Aullage in diesem 
Blatte geübt wurden. Hessen sieh freilieh zum Theil ebenfalls wiederholen: nicht alle 
haben die Berücksiehligung gefunden, die ihnen gebührt hätte. Den llaupttadel, der 
in allen Besprechungen des B.‘sehen Werkes in gleicher Weise hervortrat, die Ver- 
urtheilung des übertriebenen Bestreben*, alle lnedieinisehen Ausdrücke zu verdeut¬ 
schen, hat iler Verf. wenigstens soweit auf sieh wirken lassen, dass er einige seiner 
deutschen Kunstau*driicke ganz hat fallen lassen, au anderen Stellen neben den ver¬ 
deutschten Namen den gebrauch!ielien fremden Ausdruck in Klammern beifügt. Wir 
können nur wünschen und bitten, dass diese rüekläulige Bewegung in unseren 
Augen ein Fortsehriti in den späteren Aullagen weiter geführt wird, lloll’entlieh 
hat die Andeutung, die der Verf. in der Vorrede macht, dass*,.was noch nicht ist, 
bei nächster (ielrgenheit sein wird“ auch für diesen Funkt lieltung. Es wird dies 
zweifellos dazu beitragen, dem \ortreflliehen Werke B.'s in immer weiteren Kreisen 
Eingang zu verschallen. F. Klemperer (Strassburg i. E.). 
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i)io Autoskopie des Kehlkopfes und der Luftröhre (Besichtigung ohne 
Spiegel). Von Dr. A 1fred Kirstein fBerlin). Verlag von Oscar Co- 
blentz. Berlin 18B(>. 

Ide vorliegende Broschüre bildet den Abschluss einer grösseren Reihe von Auf¬ 
sätzen und Demonstrationen, in denen Kirstcin im vergangenen Jahre seine neue 
Unlersucliungsmeihode bekannt gegeben und schrittweise zu ihrer heutigen Technik 
ausgebildet hat. Die Methodik, wie sie k. heute lehrt, ist eine überraschend ein¬ 
fache. Durch zweckmässige Körperhaltung gleicht der zu Untersuchende die natür¬ 
liche Knickung der obersten Luftwege aus, so dass die Mundöllnung gerade in die 
Verlängerung des laryngotrachealen Rohres fällt; der Zungengrund, der jetzt al< 
einziges Hinderniss dem direoten Bliek in den Kehlkopf entgegensteht, wird mit dem 
Autoskopspatel nach vorn und unten fortgedrängt, wobei gleichzeitig der Druck auf 
das Lig. glosso-epiglotticum medium zur Aufrichtung der Epiglottis führt. Die Be¬ 
merkungen, die K. über die Stellung der Autoskopie zur bisherigen Spiegelmeihodc 
macht, sind von grossem Interesse. Das Ganze ist der Theorie nach sehr verfüh¬ 
rerisch und meist überzeugend; das entscheidende Wort hat natürlich die Praxis. 
Wer in der Lage ist. ein grösseres Krankenmaterial larvngoskopisch zu untersuchen, 
erscheint verpflichtet, sich ein eigenes Unheil über die neue Untersuehungsmethode 
zu bilden. Wir selbst halten mit unserem Urtheil vorderhand noch zurück, weil wir 
deu Ycrf. int Rechte glauben, wenn er (S. 27) fordert, dass Niemand früher seine 
Angaben bez. der praktischen Brauchbarkeit der Methode anzweifeln möge, „als bi> 
er die gesummte autoskopisehe Untersueliungstechnik in so vollendeter Weise be¬ 
herrscht, dass die untersuchende Persönlichkeit als Factor nicht mehr in Betracht 
kommt“. Vielleicht erweisen sich die Erwartungen, die der Yerf. in praktischer Hin¬ 
sicht an seine Entdeckung knüpft, als zu hoch gespannte; nach den ersten Mitthei¬ 
lungen, die bisher von anderer Seite gemacht sind (vgl. E. Meyer, Berliner laryngo- 
logische Gesellschaft, Sitzung vom 2B. Nov. lSB')), ist dies sogar nicht unwahrschein¬ 
lich. Die wissenschaftliche Bedeutung der Entdeckung aber scheint uns au>ser 
Frage zu stehen: der Blick in den lebenden und functionirenden Kehlkopf, den der 
Laryngologe bloss im Spiegelbihle sich vorzustellen nur zu leicht sich gewöhnt, ist 
für die eigene Anschauung (und den Unterricht!) so nützlich und zugleich so ein¬ 
drucksvoll, dass wir einen gewissen Grad von Enthusiasmus, der in der Tonart der 
K irstei n'sehen Darlegungen sich stellenweise recht bemerkbar macht, dem glück¬ 
lichen Finder der werth\ollen Methode gern zu gute halten wollen. 

F. Klemperer (Strassburg i. E.). 


Der XIV. Congress für innere Medicin lindei vom 8. — 11. April zu 
Wiesbaden statt. Präsident ist Prof. Bäumlcr (Freiburg). Zur Verhandlung 
Kommen am ersten .Sitzungstage: Werth der arzneilichen Antipyrese. Referenten: 
Binz (Bonn) und Käst (Breslau). Am dritten Tage: Ueber therapeutische Anwen¬ 
dung der Schilddiü.senpräparate. Referenten: Bruns (Tübingen) und Ewald (Berlin?. 
Eine Reihe von Einzelvorträgen >ind bereits angemeldet. 
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